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Sialle sopivan kenttäanestesiamenetelmän valintaan vaikuttavat tuotantoeläimille 
hyväksyttyjen lääkeaineiden vähäinen valikoima, anestesiamenetelmän sopivuus 
kenttäanestesiaan ja anestesiamenetelmän hinta. Kirjallisuuskatsauksessa kerrotaan 
sialle käytössä olevista anestesia-aineista sekä sedatiiveista. Tuotantoeläimille 
käytettävillä lääkeaineilla tulee olla MRL-arvo (Maximal residual limit) eli jäämien 
enimmäismäärä -arvo. Sialle hyväksyttyjä sedatiiveja ja anesteetteja ovat atropiini, 
atsaperoni, tiopentaalinatrium ja lidokaiini. Sialle voidaan käyttää myös muille 
tuotantoeläimille hyväksyttyjä lääkeaineita kaskadisäännön avulla, Euroopan 
parlamentin ja neuvoston direktiivin 2001/82/EY mukaan. Kaskadisäännön mukaan 
käytettäville lääkkeille teurasvaroajaksi tulee 28 vuorokautta. Näitä lääkeaineita ovat 
ketamiini, ksylatsiini, detomidiini ja butorfanoli. Kirjallisuuskatsauksessa ovat mukana 
myös tiletamiini-tsolatsepaami, sekä pentobarbitaali, sillä ne ovat olleet yleisesti 
käytössä sialla anestesia-aineina. Niiden käyttö ei kuitenkaan enää ole mahdollista 
tuotantoeläimille puuttuvien MRL-arvojen vuoksi.  
 
Kirjallisuuden mukaan α2-agonisteilla yhdistettynä ketamiiniin ja butorfanoliin on 
aiemmin raportoitu kirurgista anestesiaa sialla. Medetomidiini-yhdistelmillä raportoitiin 
olevan pidempi anestesian ja analgesian kesto verrattuna ksylatsiini-yhdistelmiin. 
Medetomidiinia ei kuitenkaan ole hyväksytty käytettäväksi tuotantoeläimille.  
 
Tutkimuksessamme selvitettiin detomidiini (0,08 mg/kg) -ketamiini (10 mg/kg) -
yhdistelmän (DK) vaikutuksia porsaalla, ja niitä verrattiin detomidiini (0,08 mg/kg) -
butorfanoli (0,2 mg/kg) -ketamiini (10 mg/kg) -yhdistelmän (DBK) vaikutuksiin. DBK -
yhdistelmän esilääkityksenä oli käytetty atsaperonia (4mg/kg). Tutkimus tehtiin 
kuudella, noin kahden kuukauden ikäisellä imisäporsaalla. Tutkimus ei ollut 
sokkoutettu. 
 
Tutkimuksessa pyrittiin selvittämään saadaanko yhdistelmillä aikaan kirurgista 
anestesiaa sialla. Arviointiin käytettiin useita muuttujia, joiden avulla laskettiin 
anestesiaindeksi. Lisäksi kirjattiin ylös aika injektiosta sian spontaanisti tekemiin 
liikkeisiin. Valtimoverinäytteistä määritettiin happi- ja hiilidioksidiosapaineet. 
Hengitystaajuus ja sydämen syke kirjattiin. 
 
Sedaation, anestesian ja analgesian kestot olivat merkitsevästi pidemmät ja 
anestesiaindeksi oli korkeampi DBK -yhdistelmällä kuin DK -yhdistelmällä. Yksikään 
porsas ei saavuttanut kirurgista anestesiaa DK -yhdistelmällä. DBK -yhdistelmällä 
kirurgisen anestesian kesto oli 50 minuuttia (vaihteluväli 0-105 min). Yksi porsas ei 
saavuttanut kirurgista anestesiaa DBK -yhdistelmällä. Sydämen syke oli tiheämpi DK - 
kuin DBK -yhdistelmällä. Hengitystaajuudessa eikä verikaasuissa ollut eroa 
yhdistelmien välillä. Heräämiset olivat rauhallisia molemmilla yhdistelmillä. 
 
Atsaperonin ja butorfanolin lisääminen detomidiini-ketamiini -yhdistelmään syventää 
anestesiaa ja sen avulla on mahdollista saavuttaa kirurgisen anestesian taso. 
Detomidiini-ketamiini -yhdistelmällä saavutettiin kuitenkin samankaltainen sedaatio, 
anestesia ja analgesia verrattuna aiemmin raportoituihin tuloksiin α2-agonisti-ketamiini-
yhdistelmillä. Detomidiini-ketamiini-lääkityistä sioista oli mahdollista ottaa verinäytteitä. 
 
DBK-yhdistelmä atseperoni esilääkityksellä voisi sopia esim. porsaiden 
tyräoperaatioiden kenttäanestesiamenetelmäksi. DK-yhdistelmä ei saa aikaan kirurgista 
anestesiaa porsaalla, mutta sen avulla voidaan tehdä pieniä kipua tuottavia 
toimenpiteitä.   
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KÄYTETYT LYHENTEET JA TERMIT 
 
adrenerginen autonomisen hermoston neuroneista: 
katekoliaamineja erittävä tai niiden välityksellä 
stimuloituva, aineista: katekoliamiinien tavoin 
vaikuttava 
analgeetti kivun lieventämiseen tai poistamiseen käytetty 
lääke 
analgesia kivun tunnottomuus, kivuttomuus 
anesteetti anestesia-aine, nukutusaine 
anestesia nukutus 
anksiolyytti ahdistusta ja tuskaisuutta vähentävä lääkeaine 
anksiolyyttinen ahdistusta ja tuskaisuutta vähentävä 
balansoitu anestesia yhdistelmäanestesia 
bradykardia sydämen harvalyöntisyys 
bronkioli ilmatiehyt 
endogeeninen sisäsyntyinen, sisäisen syyn aiheuttama 
ekstraduraalinen kovakalvon ulkopuolinen 
epiduraalinen kovakalvon ulkopuolinen 
epiduraalipuudutus, epiduraalianestesia puudutus, joka on saatu aikaan ruiskuttamalla 
puudutusainetta epiduraalitilaan selkäytimen 
ympärille 
eutanasia armokuolema 
GABA gamma-aminovoihappo 
i.m. lihaksensisäinen 
inhibitorinen  estävä 
i.v. laskimonsisäinen 
kardiopulmonaarinen sydämeen ja keuhkoihin liittyvä 
kardiovaskulaarinen  sydämeen ja verisuoniin liittyvä 
katekoliamiini sympaattisen hermoston tavoin vaikuttavia 
viestiaineita, joita erityy mm. 
lisämunuaisytimestä 
kolinerginen asetyylikoliinin välityksellä stimuloituva 
kompetitiivinen antagonismi kilpaileva esto 
MRL-arvo, maximun residual limit jäämien enimmäismäärä 
muskariinireseptori parasympaattisten hermojen hermottamissa 
kohdesoluissa ja keskushermostossa sijaitsevia 
kolinergisiä reseptoreita, joiden toimintaa 
muskariini lisää ja atropiini estää 
noradrenaliini lisämunuaisytimen erittämä 
katekoliamiinihormoni ja sympaattisten 
hermopäätteiden erittämä ja aivoissa esiintyvä 
välittäjäaine 
nikotiinireseptori nikotiinireseptori autonomisissa 
hermosolmuissa, hermolihasliitoksessa ja 
selkäytimessä sijaitsevia kolinergisiä 
reseptoreja, joiden toimintaa nikotiini lisää 
pieninä pitoisuuksina ja estää suurina 
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parasympaattinen parasympaattiseen hermostoon liittyvä 
parasympaattinen hermosto autonomisen hermoston toinen pääosa, jonka 
vaikutuksesta mm. ruuansulatuselinten toiminta 
kiihtyy ja verenkierron toiminta rauhoittuu 
parasympatolyyttinen parasympaattisen hermoston vaikutusta estävä 
perifeerinen kaukana keskuksesta sijaitseva, ääreis- 
postsynaptinen  synapsin jälkeinen 
pregangilionaarinen ennen hermosolmua sijaitseva 
presynaptinen ennen synapsia sijaitseva 
respiratorinen hengitykseen liittyvä 
s.c. nahanalainen 
sedaatio rauhoitus 
sympaattinen sympaattiseen hermostoon liittyvä 
sympaattinen hermosto autonomisen hermoston toinen pääosa, jonka 
vaikutuksesta mm. verenkierron toiminta 
kiihtyy ja ruuansulatuselinten toiminta 
rauhoittuu 
synergistinen samaan vaikutukseen johtava, samaan suuntaan 
toimiva 
takykardia sydämen taajalyöntisyys, tiheälyöntisyys 
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1 JOHDANTO  
 
Sialle sopivan nukutusmenetelmän valintaan vaikuttavat tuotantoeläimille hyväksyttyjen 
lääkeaineiden vähäinen valikoima, anestesiamenetelmän sopivuus kenttäanestesiaan sekä 
lääkeaineiden hinta. Valinta on kuitenkin tehtävä eläinten hyvinvoinnista tinkimättä ja 
eläinsuojelulliset näkökohdat huomioonottaen. Joten huolimatta tuotantoeläimen statuksesta, sialle 
on taattava riittävä ja turvallinen anestesia. Sikoja käytetään enenevässä määrin myös 
lääketieteellisessä tutkimuksessa, sillä sika on fysiologisesti kaikista eläinlajeista eniten ihmistä 
muistuttava (Thurmon & Smith 2007). Tässä kirjallisuuskatsauksessa ja tutkimusosassa sikaa 
käsitellään kuitenkin ainoastaan tuotantoeläimenä. Kirjallisuuskatsauksessa kerrotaan sialle 
tuotantoeläimenä käytössä olevista rauhoitus-, nukutus- ja puudutusaineista. Myös tiletamiini-
tsolatsepaami sekä pentobarbitaali ovat mukana, sillä ne ovat olleet laajalti sialla käytössä olleita ja 
kenttäanestesiaan sopivia anestesia-aineita. Niiden käyttö ei kuitenkaan enää ole mahdollista 
Euroopassa puuttuvien jäämätutkimusten vuoksi. Tutkimuksemme tavoitteena oli tutkia sialle 
sopivaa kirurgista kenttäanestesiamenetelmää. Yhdistelmiin valittiin sialle tuotantoeläimenä 
käytettävissä olevia lääkeaineita (atsaperoni, ketamiini, detomidiini ja butorfanoli) aikaisempien 
tutkimusten tarjoamaan tietoon, ja tutkijoiden omaan kliiniseen kokemukseen perustuen. Tutkimus 
tehtiin osana koetta, jossa vertailtiin detomidiini-butorfanoli-ketamiini -anestesiaa tiletamiini -
tsolatsepaami -anestesiaan 12 sialla (Heinonen ym. painossa).  
 
Yleisesti ottaen sian anestesiamenetelmäksi kenttäolosuhteisiin sopii balansoitu anestesia, jossa 
sedaatio, tiedostamattomuus, analgesia ja lihasrentous saadaan aikaan yhdistelemällä sedatiiveja, 
analgeetteja, anesteetteja sekä paikkalispuudutteita (Lee & Swanson 1996). Epiduraalianestesia on 
käytännöllinen ja suhteellisen turvallinen sekä edullinen anestesiavaihtoehto nuorelle sialle (Skarda 
1996). Kuitenkin tarvitaan myös epiduraalianestesiaa korvaavia menetelmiä, jos sen avulla ei saada 
riittävää analgesiaa aikaiseksi.  
 
Tuotantoeläimille käytettävillä lääkeainella tulee olla MRL-arvo (maximun residual limit, jäämien 
enimmäismäärä), eli niille on täytynyt suorittaa jäämätutkimukset. Näiden lääkeaineiden tulee 
löytyä EMEAn ylläpitämästä lääkeainelistasta, jossa luetellaan kaikki ne lääkeaineet, joille 
jäämätutkimukset on tehty (EMEA 2008). Monilla lääkeaineilla voi olla merkittävä riski ihmisille, 
jos niitä päätyy eläimistä saataviin elintarvikkeisiin (Lee & Swanson 1996).  
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Sialle kohde-eläinlajina hyväksyttyjä anesteetteja ja sedatiiveja on vähän. Lääkelainsäädäntö sallii 
kuitenkin muille tuotantoeläimille hyväksyttyjen lääkeaineiden käytön toiselle tuotantoeläinlajille 
kaskadisäännön mukaisesti (EY 2001), mikä mahdollistaa useamman lääkeaineen käytön myös 
sialle. 
 
Tiletamiini-tsolatsepaami on ollut käytännöllinen anesteetti sialle, sillä tarvittavan lääkeaineen 
määrä oli verrattaen vähäinen (Tast ym. 2000) ja yhdistettynä sedatiiviin se sai aikaan sialla 
analgesiaa ja anestesiaa (Ko ym. 1993, 1995, Tast ym. 2000). Sen annostelu tapahtui 
lihaksensisäisesti (Ko ym. 1993). Pentobarbitaali on myös ollut käytössä sialle anestesian 
induktioon sekä ylläpitoon, vaikka sen käyttö vaatikin laskimonsisäisen annostelun (Thurmon & 
Benson 1987). Näitä lääkeaineita ei kuitenkaan voi enää käyttää Euroopassa tuotantoeläimille 
puuttuvien MRL-arvojen vuoksi (EMEA 2008). Koska yleisesti käytössä ollut, kenttäanestesiaan 
sopiva ja lihaksensisäisesti annosteltava, tiletamiini-tsolatsepaami poistui käytöstä, oli tarpeen 
tutkia ja löytää sialle sopiva anestesiamenetelmä lääkeaineilla, jotka on hyväksytty käytettäväksi 
tuotantoeläimille. Anestesiamenetelmän oli tarkoitus sopia kenttäanestesiaksi, joten kaikkien 
yhdistelmässä mukana olevien lääkeaineiden tuli olla lihaksensisäisesti annosteltavia. 
 
Sialla on tutkittu aiemmin α2-agonistien vaikutuksia. Varsinkin medetomidiinilla yhdistettynä 
ketamiiniin, tai ketamiiniin ja butorfanoliin, on saatu sialla aikaan anestesiaa ja analgesiaa 
(Sakaguchi ym. 1995, 1996). Medetomidiinia ei kuitenkaan ole hyväksytty käytettäväksi 
tuotantoeläimillä, sillä sille ei ole suoritettu jäämätutkimuksia (EMEA 2008). Detomidiini ja 
ksylatsiini ovat ainoat α2-agonistit, joille on tehty jäämätutkimukset (EMEA 2008), ja niiden käyttö 
on sallittu sialle kaskadisäännön avulla (EY 2001). Ksylatsiinin vaikutuksista sialla on kuitenkin 
tehty useita tutkimuksia erilaisissa yhdistelmissä (Nishimura ym. 1992, Sakaguchi ym. 1996), joissa 
sen analgeettinen teho ja sedaation kesto verrattuna medetomidiiniin on ollut huonompi. Halusimme 
tutkia detomidiini-ketamiini -yhdistelmän vaikutuksia sialla ja verrata niitä detomidiini- 
butorfanoli-ketamiini -yhdistelmän vaikutuksiin. Tarkoituksena oli selvittää saavutetaanko 
yhdistelmillä kirurgista anestesiaa, joka sopisi kenttäolosuhteisiin. Detomidiini-ketamiini-
butorfanoli -yhdistelmän esilääkityksenä käytettiin atsaperonia, joka on sialla yleisesti käytetty 
sedatiivi (Moon & Smith 1996). Kaikille yhdistelmään valituille lääkeaineille, eli myös 
butorfanolille, ketamiinille ja atsaperonille, on tehty jäämätutkimukset (EMEA 2008). 
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2 KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
2.1 Kirurginen anestesia 
 
Anestesia tarkoittaa tilaa, jossa kirurgisesta toimenpiteestä aiheutuvat kudosvauriot, ja niistä johtuva 
kipu ei pääse eläimen tietoisuuteen. Yleisanestesia tarkoittaa lääkeaineilla aikaansaatua palautuvaa 
tilaa, jossa eläin on tajuton, eikä ole tietoinen ympäristöstään (Hall ym. 2001). Kirurgiselle 
anestesialle on tyypillistä tajuttomuus ja etenevä refleksien lamaantumien. Lihasrentous kehityy ja 
hengityksestä tulee hidasta ja säännöllistä. Oksennus- ja nielurefleksit ovat poissa. Kirurgisen 
anestesian taso voidaan jakaa vielä kevyeeseen, keskisyvään ja syvään kirugisen anestesian tasoon. 
Kevyt kirurginen anestesia loppuu, kun silmämunan liike loppuu. Keskisyvälle kirurgiselle 
anestesialle on tyypillistä etenevä kylkivälilihasten halvaus ja palleahengitys. Lisäksi siihen liittyvät 
vakaa sydän- ja hengitysfrekvenssi, nielurefleksin puuttuminen, hidas luomirefleksi, vahva 
sarveiskalvorefleksi, sekä riittävä lihasrentous ja analgesia suurimmalle osalle kirurgisia 
toimenpiteitä. Syvän kirurgisen anestesian tasolle pidetään tyypillisenä vähentynyttä 
kylkivälilihasten toimintaa, korostunutta hengitystaajuutta, heikkoa sarveiskalvorefleksiä, syvää 
lihasrentoutta, palleahengitystä ja pupillien laajentumista (Muir 2007). Kirurgisen anestesian 
keskisyvä taso vaikuttaisi soveltuvan toimenpiteille, jotka sisältävät kaikki suuret leikkaukset, kuten 
esim. laparotomian. Sialla keskisyvän kirurgisen anestesian saavuttamista voidaan arvioida 
nipistämällä kärsän väliseinämää. Vasteen tälle stimulukselle tulee olla lievä tai poissa (Boschert 
ym. 1996). Kevyen kirurgisen anestesian tasolla, on mahdollista suorittaa pieniä kirurgisia 
toimenpiteitä, kuten esim. verisuonen preparointi kanylointia varten. Anestesian syvyyttä kevyen 
kirurgisen anestesian tasolla voidaan arvioida jalkaterän poisvetorefleksin avulla, ja sen tulee olla 
lievä tai poissa (Boschert ym. 1996). Vielä lievempää anestesian tasoa vaativat toimenpiteet ovat 
noninvasiivisia toimenpiteitä, kuten röngenkuvaus. Analgesiaa ei tarvita ja sian tulee vain pysyä 
paikoillaan eikä reagoida ei-kivuliaaseen kosketukseen. Tämä anestesian taso sopii myös 
pinnallisten suonien kanylointiin, josta aiheutuu ainoastaan lievää kipua (Boschert ym. 1996). 
Edellämainitut anestesian tasoa mittaavat reaktiot ovat suuntaa antavia. Jos sika reagoi tehtyihin 
toimenpiteisiin, on anestesiaa syvennettävä joko antamalla lisää anesteetteja, tai antamalla 
paikallisia, tai koko elimistöön vaikuttavia analgeetteja (Boschert ym. 1996).   
 
2.2 Sian anestesian erityispiirteitä 
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Siat ovat vaativia eläimiä käsitellä, sillä ne ääntelevät erittäin voimakkaasti ja vastustavat 
kiinnipitämistä (Nishimura ym.1993). Niiden käsittely ja kiinnipitäminen voi olla vaikeaa 
maatilaolosuhteissa, joissa siat eivät ole tottuneet käsittelyyn (Hall ym. 2001). Sian kliininen 
tutkiminen kenttäolosuhteissa ennen anestesiaa voi olla haastavaa, sillä sika ei yleensä siedä 
käsittelyä ilman rauhoitusta. Kuitenkin joitakin seikkoja voidaan arvioida ennen anestesiaa: onko 
sika normaalipainoinen, vaikuttaako se apaattiselta tai stressaantuneelta, miltä se vaikuttaa 
verrattuna muihin karsinatovereihin, miten se hengittää ja onko havaittavissa esim. yskää. 
Mahdollisuuksien mukaan kuunnellaan sydän- ja hengitysäänet sekä mitataan lämpö. Nämä 
toimenpiteet voidaan tehdä, kunhan pidetään huoli, ettei sikaa stressata tutkimuksilla liikaa (Moon 
& Smith 1996).  
 
Sioilla on vain muutamia pinnallisia laskimoita, joihin laskimonsisäisiä injektioita voidaan antaa 
(Thurmon & Smith 2007). Tämän vuoksi kenttäanestesiaan, tai ainakin sedaatioon, käytettävien 
lääkeaineiden on oltava annettavissa lihaksensisäisesti. Täytyy kuitenkin ottaa huomioon se, että 
sioilla subkutaaninen rasvakerros aiheuttaa ongelmia lihaksensisäisiä injektioita annettaessa. 
Tarvitaan riittävän pitkiä neuloja, jotta injektio saadaan lihakseen (McKelvey & Hollingshead 
2003). Jos lääkeaine injisoidaankin rasvakudokseen, sen vaikutus voi viivästyä, ja herääminen 
pitkittyä (Thurmon & Smith 2007). 
 
Lääkelainsäädännön mukaan sialle lihaksensisäinen injektio saadaan antaa välittömästi korvan 
takana olevalle alueelle (MMMa 23/EEO/2002, liite 1, luku 6.). Näin pyritään estämään 
lääkejäämien joutuminen elintarvikkeisiin, kun varsinaisesti elintarvikkeeksi käytettävään ruhon 
osaan ei lääkeaineita saa injisoida. Lisäksi tuontoeläimille hyväksytyille lääkevalmisteille on 
määritelty varoajat, jotta elintarvikkeissa ei esiintyisi lääkejäämiä tai niiden pitoisuus olisi laskenut 
ihmiselle vaarattomalle tasolle. Varoajalla tarkoitetaan viimeisestä lääkkeen antamisesta laskettua 
vähimmäisaikaa, jonka kuluessa mm. teurastetun eläimen lihaa taikka eläintä ei saa luovuttaa 
elintarvikkeena käytettäväksi (MMMa 23/EEO/2002, 2 §). Varoaikojen määrittämiseksi on käytetty 
EMEAn valvomia jäämätutkimuksia ja niistä saatuja MRL-arvoja. Tuotantoeläimille hyväksytyt 
vaikuttavat aineet ja erityislupavalmisteet varoaikoineen löytyvät Eviran internet-sivuilta (EVIRA 
2008a,b). Tulee muistaa, että kaskadisäännön mukaan käytettynä mille tahansa lääkeaineelle 
teurasvaroajaksi tulee 28 vuorokautta (EY 2001). 
 
Etenkin aikuisia sikoja on syytä paastottaa ennen anestesiaa 12–24 tuntia. Ilman paastoa suoritetun 
anestesian aikana ruoansulatuskanavassa tapahtuva kaasunmuodostus saa aikaan sen, että täysi 
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vatsaontelo painaa palleaa. Tämä johtaa keuhkokapasiteetin alenemiseen sekä vaikeuttaa 
vatsaontelon elinten käsittelyä (Thurmon & Smith 2007).  Sialla oksentaminen anestesian induktion 
tai heräämisen yhteydessä on harvinaista mutta mahdollista (Hall ym. 2001). 
 
Useimmat sian kenttäanestesiaan käytettävät anesteetit ja sedatiivit, tai niiden yhdistelmät, eivät saa 
kliinisillä annoksilla lihaksensisäisesti annosteltuna aikaan vakavia muutoksia hengitystaajuuteen 
(Ko ym. 1993, Tendillo ym. 1996, Sakaguchi ym. 1995).  Verikaasujen osapaineissa on joillakin 
yhdistelmillä havaittu muutoksia, kuten medetomidiini-ketamiini-butorfanoli-atropiini -
yhdistelmällä (Sakaguchi ym. 1996) sekä medetomidiini-ketamiini -yhdistelmällä (Vainio ym. 
1992). Edellä mainituilla yhdistelmillä on havaittu hapenosapaineen laskua ja 
hiilidioksidiosapaineen nousua. Kuitenkaan varsinaista syanoosia, limakalvojen sinerrystä hapen 
puutteesta johtuen, ei ole raportoitu (Vainio ym. 1992). Toisaalta taas barbituraateilla, kuten 
tiopentaalilla, on hengitystä lamaava vaikutus jo kliinisillä annoksilla, ja etenkin kirurgista 
anestesiaa aikaansaavilla annoksilla on valmistauduttava hoitamaan hengityspysähdystä (Branson 
2001).  
 
Anestesian jälkeen sika tulee laittaa lämpimään karsinaan heräämään yksinään, sillä muut lajitoverit 
voivat vahingoittaa nukutettua sikaa (Thurmon & Smith 2007). Sian tulee antaa toipua anestesiasta 
rauhassa, eikä sitä pidä yrittää herätellä ennenaikaisesti. Sika tulee asetella karsinaan joko 
rinnanpäälle tai kyljelleen riittävän hengitystoiminnan tukemiseksi (Moon & Smith 1996). 
Täysikasvuisia sikoja tulee käännellä heräämisen aikana, jotta ehkäistäisiin hermovaurioita 
(Peltoniemi, henkilökohtainen tiedonanto). 
 
2.3 Injektioina annosteltavat anesteetit ja sedatiivit 
 
2.3.1 Atropiini 
 
Parasympaattisen hermoston välittäjäaineena toimii asetyylikoliini, sekä preganglionaarisissa 
nikotiinireseptoreissa, että postganglionaarisissa muskariinireseptoreissa (McKelvey & 
Hollingshead 2003). Kun atropiini kiinnittyy muskariinireseptoreihin, asetyylikoliinin 
kiinnittyminen reseptorien alueelle estyy. Muskariinireseptoreiden salpaaminen atropiinilla tapahtuu 
kompetitiivisen antagonismin, eli kilpailevan eston, avulla, joten suuri määrä asetyylikoliinia tai 
muuta asetyylikoliinin tavoin vaikuttavaa lääkeainetta voi kumota atropiinin vaikutuksen (Adams 
2001). Muskariinireseptoreja on sydämessä, ruoansulatuskanavassa, keuhkoputkissa ja -bronkeissa, 
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useissa erittävissä rauhasissa ja silmän värikalvolla. Atropiinilla ei ole vaikutusta 
pregangilionaarisiin nikotiinireseptoreihin. Atropiini estää parasympaattisen vaikutuksen, jonka 
vuoksi sitä kutsutaan parasympatolyyttiseksi lääkeaineeksi (McKelvey & Hollingshead 2003). 
Atropiinin vaikutuksen voimakkuus postganlionaariisiin reseptoreihin ei ole samanlainen kehon eri 
osissa. Sylkirauhaset ja kolinergiset hikirauhaset ovat herkkiä pienille annoksille atropiinia, kun taas 
suurempia annoksia tarvitaan saamaan aikaan parasympatolyyttinen vaikutus sydämeen. 
Ruoansulatuskanavan ja virtsateiden sileälihaskudos ovat vähemmän herkkiä atropiinin 
vaikutuksille. Lukuunottamatta sylkirauhasia ja kolinergisiä hikirauhasia, atropiinin vaikutus on 
vaikeaa kohdistaa selektiivisesti tiettyyn kohde-elinryhmään saamatta samanaikaisesti aikaan 
sivuvaikutuksia atropiinille herkempiin kohde-elimiin (Adams 2001). 
 
2.3.1.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset 
 
Atropiinilla ei yleensä terapeuttisilla annoksilla ole merkittävää vaikutusta verenpaineeseen, mutta 
kuitenkin sydämen sykkeen nopeus muuttuu. Yleensä merkittävin vaikutus on takykardia, sydämen 
sykkeen nousu, etenkin suurilla annoksilla. Pienillä annoksilla voidaan aluksi nähdä lievä sydämen 
sykkeen lasku, bradykardia. Sydämen iskutilavuus yleensä nousee takykardian vuoksi. 
Valtimoverenpaine pysyy samana tai nousee hieman normaalilla, terveellä, eläimellä (Adams 
2001).  
 
Atropiinin käytön vasta-aiheena on ennen anestesiaa havaittava takykardia johtuen esimerkiksi 
kuumeesta, liiallisesta kiihtymyksestä tai hypertyreoosista. Ennen anestesiaa havaittava bradykardia 
tulee hoitaa atropiinilla ennen anestesian induktiota (Thurmon & Smith 2007). 
 
2.3.1.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Kolinerginen hermotus bronkioleissa säätelee liman eritystä, sekä bronkiolien seinämän sileän 
lihaksen supistumista. Atropiini vähentää bronkiolien eritystä ja suurentaa niiden läpimittaa 
(Adams2001). 
  
2.3.1.3 Muut kliiniset vaikutukset 
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Atropiini vähentää syljen eritystä sekä ruoansulatuskanavan aktiviteettia (McKelvey & 
Hollingshead 2003). Atropiini aiheuttaa pupillin laajentumista. Se rentouttaa virtsateiden sileää 
lihasta, ja aiheuttaa virtsan kertymistä elimistöön (Adams 2001). 
 
2.3.1.4 Kliininen käyttö sialla 
 
Atropiinia on yleisesti käytetty sialla anestesian esilääkityksen yhteydessä (Ugarte & O'Flaherty 
2005, Sakaguchi ym. 1996), kuitenkin lähinnä anestesian aikaisen liiallisen salivaation 
ennaltaehkäisyyn (Thurmon & Benon 1987). Yleisesti ottaen, atropiini annostellaan anestesian 
esilääkkeenä yleensä lihaksensisäisesti tai nahanalaisesti. Suonensisäistä annostelua käytetään, kun 
tarvitaan nopeaa vaikutusta. Kyseeseen tulevat lähinnä hätätilanteet, jolloin sydämen syke on 
todella alhainen, tai sydän on pysähtynyt (McKelvey & Hollingshead 2003). Atropiini voidaan 
annostella samassa ruiskussa useimpien muiden sedatiivien tai anesteettien kanssa yhtä aikaa 
(McKelvey & Hollingshead 2003). 
 
Atropiinilla suoritettujen jäämätutkimusten mukaan sille ei ole nähty tarpeelliseksi määrittää MRL-
arvoa. Atropiini on hyväksytty käytettäväksi kaikille tuotantoeläimille (EMEA2008). Suomessa 
atropiini on käytössä määräaikaisella erityisluvalla mm. sialle, jolle teurasvaroaika on nolla 
vuorokautta (EVIRA 2008a). 
 
2.3.2 Atsaperoni 
 
Atsaperoni kuuluu butyrofenonien ryhmään. Atsaperoni rentouttaa lihaksia, muttei saa aikaan 
kivuttomuutta eli analgesiaa (Lemke 2007). Ihmisillä butyrofenonien on raportoitu aiheuttavan 
hallusinaatioita ja aggressiivisia tunteita. Ei ole osoitettu, että näin olisi myös eläimillä, mutta 
joidenkin eläinten kohdalla on esiintynyt ennakoimatonta aggressiivista käyttäytymistä, joka voisi 
viitata vastaavaan tilanteeseen (Hall ym. 2001). 
 
Atsaperoni on yleisin sialle käytetty rauhoitusaine. Sedaatio on annosvasteinen, mutta suurilla 
karjuilla annosta ei tulisi nostaa yli 1 mg/kg, sillä penisprolapseja on raportoitu (Moon & Smith 
1996). Se annostellaan lihaksensisäisesti, sillä laskimonsisäinen annostelu aiheuttaa eksitaatiota 
(Moon & Smith 1996) ja nahanalaisella injektiolla ei ole tehoa (Hall ym. 2001). Atsaperonin 
annostelun jälkeen sian tulee antaa olla rauhassa noin 20 minuuttia, sillä sian häiritseminen saattaa 
aiheuttaa eksitaatioreaktion (Hall ym. 2001). Sialla vaikutus alkaa noin 10 minuutin kuluttua 
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lihaksensisäisestä annostelusta, annoksella 2 mg/kg (Lemke 2007).  Atsaperoni metaboloituu 
maksassa ja poistuu nopeasti kudoksista (Lemke 2007). Atsaperonilla ei saada aikaan riittävää 
analgesiaa, vaan sika herää äkillisesti kivuliaasti stimulaatiosta johtuen (Thurmon & Benson 1987). 
 
2.3.2.1 Sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset sialla 
  
Atsaperoni aiheuttaa sydämen sykkeen sekä sydämen minuuttitilavuuden laskua ja saa aikaan 
verisuonten laajenemista (Hall ym. 2001). Se myös aiheuttaa verenpaineen laskua (Moon & Smith 
1996). Sydämen minuuttitilavuuden ja sydämen sykkeen laskun ei kuitenkaan todettu olevan 
kliinisesti merkitsevää (Hall ym. 2001).  
 
2.3.2.2 Hengitykseen liittyvät vaikutukset sialla 
 
Atsaperonilla on lievä vaikutus hengityselimistöön. Sialla havaitaan lievä hengitystaajuuden nousu 
ja valtimoveren hiilidioksidiosapaineen laskeminen (Lemke 2007).  
 
2.3.2.3 Muut kliiniset vaikutukset sialla 
 
Ihoverisuonten laajeneminen voi johtaa lämmön menetykseen, joten sika on hyvä pitää lämpimänä 
sedaation ajan (Hall ym. 2001).  Pienet annokset estävät karjujen tappeluita, mutta penisprolapseja 
on raportoitu, kuitenkin vain alle 4 % karjuista (Lemke 2007).  
 
2.3.2.4 Kliininen käyttö sialla 
 
Atsaperonia käytetään anestesian esilääkkeenä, vieroitettujen porsaiden tappeluiden estämiseen 
(Thurmon & Smith 2007) tai ylipäätään eläinryhmien sekoittamisen yhteydessä lieventämään 
agressiota (Lemke 2007). Sitä voidaan käyttää myös epiduraalianestesian esilääkityksenä (Adetunji 
& Ajao 2001). Atsaperonia käytetään sioilla sedatiivina kivuttomiin diagnostisiin toimenpiteisiin 
(Lemke 2007). Korkeallakaan annoksella ei kuitenkaan saada sialla aikaan lihasrelaksaatiota eikä 
analgesiaa (Nishimura ym. 1993). Atsaperonia käytetään myös ketamiinin kanssa aikaansaamaan 
liikkumattomuus tai anestesia diagnostisia tai kirurgisia toimenpiteitä varten (Lemke 2007), jolloin 
sedaatiokin saavutetaan nopeammin verrattuna pelkkään atsaperoniin (Clutton ym. 1997). Opioidiin 
yhdistettynä sitä voidaan käyttää kivuliaisiin diagnostisiin toimenpiteisiin, tai pieniin kirurgisiin 
toimenpiteisiin (Lemke 2007). Atsaperoni-butorfanoli-ketamiini- yhdistelmä sai aikaan sedaation ja 
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analgesian, joka mahdollisti laskimokanyylin laiton ennen porsaiden nukuttamista halotaanilla ja 
typpioksidilla (Brodbelt ja Taylor 1999).  
 
Atsaperonille tehtyjen jäämätutkimusten perusteella sialle on asetettu MRL-arvo (100μg/kg 
seuraaville kudoksille: lihas, iho ja rasva, munuainen sekä maksa) (EMEA 2008). Suomessa 
atsaperoni on käytettävissä sialle erityislupamenettelyn kautta. Varoaika teurastukselle on seitsemän 
vuorokautta (EVIRA 2008b).    
 
2.3.3 α2-agonistit 
 
α2-adrenoseptoreita on kaikkialla kehossa, ja noradrenaliini on elimistön oma välittäjäaine, joka voi 
kiinnittyä näihin reseptoreihin (Lemke 2007). Sekä keskushermostossa, että ääreishermostossa on 
α2-adrenoseptoreita sekä pre- että postsynaptisesti (Hall ym 2001). Reseptorit sijaitsevat 
sympaattisissa, adrenergisissä, hermoissa (McKelvey & Hollingshead 2003). Joitakin reseptoreja on 
myös muualla kuin synapsien alueella, esimerkiksi verihiutaleissa (Lemke 2007). α2 -agonistit 
stimuloivat näitä reseptoreja, jolloin välittäjäaineen, noradrenaliinin, vapautuminen hermopäätteistä 
vähenee. Tämä johtaa sedaatioon, analgesiaan ja lihasten rentoutumiseen. α2-agonisteilla on 
vaikutusta myös sydämessä sijaitseviin reseptoreihin (McKelvey & Hollingshead 2003) sekä 
verisuonten endoteelissä ja verihiutaleissa oleviin reseptoreihin (Lemke 2007). 
 
Hermostossa α2 -adrenoseptoreita on presynaptisesti hermoissa, joissa noradrenaliini toimii 
välittäjäaineena (autoreseptorit). Näitä reseptoreja on myös hermoissa, joissa noradrenaliini ei toimi 
välittäjäaineena (heteroseptorit). α2-agonistien rauhoittavat, sekä ahdistusta ja tuskaisuutta 
vähentävät vaikutukset, välittyvät aktivoimalla supraspinaalisia autoreseptoreita, tai aivosillan 
alueella olevia reseptoreita. Kipua poistava vaikutus välittyy aktivoimalla heteroseptoreita, jotka 
sijaitsevat selkäytimen dorsaalisarvessa. Aivosillan alueella olevat reseptorit osallistuvat myös 
kiputuntemuksen muokkaamiseen (Lemke 2007).  
 
α2-reseptorien alatyyppejä on tunnistettu kolme. Noradrenaliinin vapautumista säätelevät lähinnä 
α2A-reseptorit, joita on enimmäkseen aivojen alueella. Ne välittävät sedaatiota, supraspinaalista 
analgesiaa, sentraalisesti välittyvää bradykardiaa ja hypotensiota. α2B- α2C-ja reseptorit sijaitsevat 
selkäytimen dorsaalisessa juurigangliossa. Lisäksi α2B -reseptoreita on verisuonten endoteelissa. Ne 
välittävät verenkierron vastuksen nousua ja sitä seuraavaa bradykardiaa.  α2B -reseptorit välittävät 
selkärangantasolla analgesiaa yhdessä α2C -reseptorien kanssa. α2C - reseptorit välittävät myös 
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hypotermiaa (Lemke 2007). Alatyyppeihin spesifisesti sitoutuvaa α2-agonistia ei ole tällä hetkellä 
saatavilla, mutta mahdollisesti voitaisiin kehittää α2A-reseptorispesifinen aine, jolla olisi vähemmän 
verenkierrollisia sivuvaiktuksia (Lemke 2007). 
 
α2-agonistien vaikutukset kyetään kumoamaan α2-antagonistien avulla, joita ovat johimbiini, 
tolatsoliini ja atipametsoli (Gross 2001).  Niiden käyttö ei kuitenkaan ole sallittu tuotantoeläimille 
puuttuvien jäämätutkimusten vuoksi. 
  
2.3.3.1 Yleiset α2-agonistien sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset  
 
α2-agonistit saavat aikaan kaikilla lajeilla bradykardiaa. Usein ne saavat aluksi aikaan verenpaineen 
nousun, joka on riippuvainen lääkeaineesta, annoksesta, annostelureitistä sekä eläinlajista. 
Verenpaineen nousua seuraa pidempiaikainen verenpaineen ja sydämen minuuttitilavuuden lasku 
(Hall ym. 2001). Monilla eläinlajeilla ksylatsiinin lihaksensisäinen, tai laskimonsisäinen injektio 
nostaa verenpainetta lyhytaikaisesti, mitä seuraa pitkäaikainen verenpaineen lasku ja bradykardia. 
Tämä johtuu keskushermostossa tapahtuvasta sympaattisen vaikutuksen laskusta, eli sentraalisesta 
α2-adrenergisestä vaikutuksesta (Gross 2001 ). Sialla medetomidiini, detomidiini ja ksylatsiini 
saivat aikaan sydämen iskutilavuuden laskua lääkeaineiden laskimonsisäisen injektion jälkeen. 
Lisäksi havaittiin systolisen ja diastolisen verenpaineen nousua. Verenpaineet kuitenkin palautuivat 
vähitellen kohti vertailuarvoja (Tendillo ym. 1996). 
 
2.3.3.2 Yleiset α2-agonistien hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Vaikutukset hengitykseen vaihtelevat eläinlajeittain. Kissoilla, koirilla ja hevosilla syvän sedaation 
aikaansaavilla annoksilla on havaittu hengitystaajuuden laskua, joka ei ole johtanut vakavaan 
valtimoveren hapenosapaineen (PaO2) laskuun. Märehtijöillä on havaittu hengitystaajuuden 
nopeutumista ja PaO2 laskua (Hall ym 2001). Sialla ei havaittu ksylatsiinin saavan aikaan 
merkittäviä hengitykseen liittyviä vaikutuksia suurillakaan annoksilla (Gomez de Segura ym 1997). 
Myöskään medetomidiinilla, detomidiinilla tai ksylatsiinilla ei sialla havaittu muutoksia 
valtimoveren happi- tai hiilidioksidinosapaineissa, tai valtimoveren pH:ssa (Tendillo ym.1996).  
 
2.3.3.3 Muut kliiniset vaikutukset 
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α2-agonistit stimuloivat kohtua, joten niitä ei tulisi käyttää aikaisessa tai myöhäisessä tiineyden 
vaiheessa aborttiriskin vuoksi (Hall ym. 2001). Kiihtyneen, pelokkaan, stressaantuneen tai kivuliaan 
eläimen sedaatio α2-agonistien avulla voi epäonnistua. Postoperatiivisesti niitä voidaan käyttää 
matalilla annoksilla helpottamaan anestesiasta heräämistä (Lemke 2007). 
α2-agonistien sedatoiva vaikutus on annosriippuvainen tiettyyn annokseen saakka, jonka jälkeen 
annosta nostamalla ei saada aikaan syvempää sedaatiota, vaan sedaation keston piteneminen 
(Sakaguchi ym. 1992, Gross 2001).  
 
2.3.3.4 Detomidiini 
 
Detomidiini on potentimpi aine verrattuna ksylatsiiniin, koska sillä on suurempi spesifisyys 
sentraalisiin α2-adrenoseptoreihin. Sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset ovat vastaavat kuin 
ksylatsiinilla. Suonensisäistä injektiota voi seurata sydänlihaksen supistuvuuden lasku, bradykardia, 
ja kaksivaiheinen verenpaineen muutos (Gross 2001). Isofluraanilla nukutetuilla sioilla olikin 
havaittu sydämen sykkeen laskua detomidiini-injektion jälkeen, verratuna ennen detomidiinin antoa 
mitattuun sydämen sykkeen nopeuteen (Tendillo ym 1996). Myös systolinen ja diastolinen 
valtimoverenpaine olivat nousseet lyhytaikaisesti, jonka jälkeen ne hitaasti laskivat kohti ennen 
lääkkeen antoa mitattua lähtöarvoa. Keuhkovaltimoverenpaine ja keuhkoverisuonten vastus 
nousivat ennen detomidiinin antoa mitattuun lähtöarvoon verrattuna (Tendillo ym. 1996). 
Detomidiini voidaan annostella sekä lihaksen- että suonensisäisesti, tosin se imeytyy myös 
sublinguaalisesti annosteltuna limakalvojen kautta (Hall ym. 2001). 
 
Detomidiinilla tehtyjen jäämätutkimusten mukaan sille ei ole ollut tarpeen määrittää MRL-arvoa, ja 
sen käyttö on hyväksytty naudalle ja hevoselle (EMEA 2008), myös Suomessa (EVIRA 2008a) 
Sialle detomidiiniä voidaan käyttää kaskadinsäännön perusteella, jolloin teurasvaroajaksi tulee 28 
vuorokautta (EY 2001). 
 
2.3.3.5 Medetomidiini 
 
Medetomidiinilla ei ole suoritettu jäämätutkimuksia, joten sen käyttö ei ole sallittu 
tuotantoeläimillä. On kuitenkin julkaistu useita sioilla tehtyjä tutkimuksia, joissa medetomidiinin 
vaikutuksia on selvitetty. Koska taas detomidiinin käytöstä sialla on hyvin vähän julkaistua tietoa, 
käsitellään seuraavassa kappaleessa hieman medetomidiinin vaikutuksia sialla. Mahdollisesti 
detomidiinilla voi kuitenkin olla vastaavia vaikutuksia sialla, kuin medetomidiinilla.  
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 Medetomidiini on potentein α2-agonisteista. Se saa aikaan sedaatiota, lihasrentoutta ja 
kivuttomuutta useilla eri kotieläinlajeilla. Medetomidiinilla on vähäisempää lajien välillä 
havaittavaa eroa vaikutuksessa, verrattuna vähemmän selektiiviseen ksylatsiiniin (Gross 2001). 
Sillä saadaan sialla aikaan ennustettavampi sedaatio ja analgesia kuin ksylatsiinilla (Sakaguchi ym. 
1992a). Lihaksensisäisesti annosteltuna, medetomidiinilla saatiin aikaan syvä sedaatio, sekä 
lyhytaikainen analgesia laboratoriosioilla (Nishimura ym. 1993).  
 
2.3.3.6 Ksylatsiini 
 
Ksylatsiini luokitellaan farmakologisesti analgeetiksi ja sedatiiviksi, sekä lihaksia rentouttavaksi 
lääkeaineeksi (Gross 2001). Ksylatsiinilla on kipua poistavan ja luurankolihaksia rentouttavan 
vaikutuksen lisäksi suora vaikutus oksennuskeskukseen. Se saa usein aikaan pahoinvointia kissalla, 
ja joskus myös koiralla (Gross 2001). Ainoana esilääkkeenä käytettynä ksylatsiini saattaa saada 
myös sian oksentamaan (Thurmon & Benson 1987). Sitä vastoin, ksylatsiini ei saa aikaan 
pahoinvointia mm. naudalla, lampaalla, vuohella tai hevosella (Gross 2001). 
 
2.3.3.6.1 Sydämeen ja verenkiertoon liittyvät vaikutukset sialla 
 
Ksylatsiinin laskimonsisäinen annostelu aiheutti sialla äkillisen valtimoverenpaineen nousun, ja 
sydämen sykkeen, sekä verenpaineen laskun. Kun ksylatsiinin annosta nostettiin edelleen, saatiin 
aikaan valtimoveren keskipaineen lasku ja sydämen sykkeen nousu. Nämä kardiovaskulaariset 
muutokset luultavasti johtuivat ksylatsiinin vaikutuksesta sydämen supistuvuuteen, tai perifeerisen 
vastuksen laskuun. Syke nousi mahdollisesti verenpaineen laskua seuranneiden fysiologisten 
tekijöiden, kuten baroreseptoreiden ja sympaattisen vaikutuksen, ansiosta (Gomez de Segura ym. 
1997). 
 
2.3.3.6.2 Ksylatsiinin kliininen käyttö sialla 
 
Märehtijöihin verrattuna sika on melko resistentti α2-agonisteille, kuten ksylatsiinille (Moon & 
Smith 1996). Sialla käytettävät annokset ovat noin 20- 30 kertaa suurempia kuin mitä naudalla 
käytetään (Gross 2001). Yksinkäytettynä ksylatsiini ei saa sialla aikaan riittävää sedaatiota ja 
analgesiaa edes pieniin kipua tuottaviin toimenpiteisiin, suurillakaan annoksilla (Gomez de Segura 
ym. 1997). Sitä käytetään sialla lähinnä erilaisissa yhdistelmissä, kuten esimerkiksi ketamiinin 
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kanssa (Thurmon & Benson 1987). Yhdistettynä muihin sedatiiveihin tai anesteetteihin ksylatsiini 
saa aikaan hyvän lihasrelaksaation ja pehmeän heräämisen (Moon & Smith 1996).  
 
Ksylatsiinille ei ole asetettu MRL-arvoa ja se on hyväksytty käytettäväksi naudalle ja hevoselle 
(EMEA2008), myös Suomessa (EVIRA 2008a). Sialle ksylatsiinia voidaan käyttää kaskadisäännön 
mukaan, jolloin teurasvaroajaksi tulee 28 vuorokautta (EY 2001). 
 
2.3.4 Butorfanoli 
 
Butorfanoli on opioidien ryhmään kuuluva lääkeaine. Opioideja voidaan käyttää anestesian 
esilääkkeenä, anestesian induktioaineina sekä kivunlievittäjinä. Niiden vaikutus välittyy 
opiodireseptorien välityksellä, joita on kaikkialla kehossa. Kipua lievittävä ja sedatiivinen vaikutus 
välittyy kuitenkin pääasiassa aivoissa ja selkäytimessä sijaitsevien opioidireseptorien välityksellä 
(McKelvey & Hollingshead 2003). Klassisia opioidireseptoreja ovat myy (μ), kappa (κ) ja delta (δ). 
Suurinosa kliinisessä käytössä olevista opioideista ovat melko selektiivisiä μ-reseptoreille. Nämä μ-
agonistit saavat aikaan monia fysiologisia vaikutuksia, kuten kivunlievittymistä. Lisäksi ne 
vaikuttavat käytökseen, hengitykseen, sydämeen ja verenkiertojärjestelmään, ruoansulatuskanavaan 
sekä neuroendokriiniseen toimintaan. δ-opioidireseptoriagonistit ovat potentiaalisia analgeetteja 
eläimillä. κ-agonistit saavat puolestaan aikaan kivun lievittymistä, joka välittyy lähinnä selkärangan 
alueella.  Hengityslama voi olla vähäisempi κ-agonisteilla. Euforian tunteen sijaan κ-agonistit 
saavat aikaan dysforiaa, eli epämiellyttävää oloa (Gutstein & Akil 2006). Opioidilääkeaineet 
sitoutuvat eri tavoin näihin reseptoreihin, joten niiden vaikutukset eroavat toisistaan. Jotkin opioidit 
ovat puhtaita agonisteja, jotka stimuloivat kaikkia reseptoreja, kuten esimerkiksi morfiini 
(McKelvey & Hollingshead 2003). Agonisti-antagonisteja on kehitetty, jotta ne aiheuttaisivat 
vähemmän riippuvuuden kehittymistä sekä hengityslamaa (Gutstein & Akil 2006). Butorfanoli on 
antagonisti-agonisti, joka vaikuttaa μ-reseptoreissa antagonistina ja к-reseptorissa agonistina 
(Branson & Gross 2001). 
 
Opioidien kipua lievittävä kyky johtuu niiden vaikutuksesta kipuviestin kulkuun. Ne estävät 
nousevan kipuviestin kulun selkäytimen dorsaalisessa sarvessa ja aktivoivat kipua kontrolloivia 
reittejä, jotka laskevat keskiaivoista selkäytimen dorsaalisarveen. Opioidipeptidejä ja niiden 
reseptoreja löytyy kaikkialta näiltä laskevilta kipua kontrolloivilta reiteiltä (Gutstein & Akil 2006). 
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2.3.4.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset  
 
Suurimmalla osalla opioideista vaikutukset sydämeen ja verenkiertojärjestelmään ovat erittäin 
vähäiset. Myös butorfanolilla minimaaliset vaikutukset sydämen ja keuhkojen toimintaan (Lamont 
& Mathews 2007). Sioilla tehdyssä tutkimuksessa todettiin, että butorfanoli-medetomidiini-
yhdistelmällä muutokset sydän-ja hengitysfrekvenssissä olivat samankaltaisia kuin pelkällä 
medetomidiinilla. Butorfanolilla ei siten havaittu merkitsevää vaikutusta sykkeeseen tai 
hengitystaajuuteen (Sakaguchi ym. 1992b). 
 
2.3.4.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Opioidit saavat aikaan hengityslamaa vaikuttamalla ydinjatkoksen hengityskeskukseen. 
Hengityslaman suuruus on annosriippuvainen (Gutstein & Akil 2006) ja sitä välittävät lähinnä μ-
reseptorit. Hengityskeskuksen herkkyys hiilidioksidille vähenee. Kuitenkin eläinpotilailla opioidien 
vaikutus hengitystoimintaan on vähäisempi kuin ihmisillä, eikä opioideja ole syytä jättää 
käyttämättä kliinisessä praktiikassa (Lamont & Mathews 2007). Butorfanolia voidaan käyttää myös 
antagonistina muiden opioidien aikaansaaman hengityslaman ja sedaation osittaiseksi 
kumoamiseksi. Tällöin se myös osittain kumoaa muilla opioideilla aikaan saadun analgesian 
(McKelvey & Hollingshead 2003). 
 
2.3.4.3 Muut kliiniset vaikutukset 
 
Keskushermostovaikutukset vaihtelevat eläinlajeittain. Keskushermoston lamaa, eli sedaatiota, 
havaitaan tyypillisesti esimerkiksi koirilla ja apinoilla, kun taas esim. sialla ja hevosella sekä 
märehtijöillä useat systeemisesti annosteltavat opioidit, etenkin morfiini, saavat aikaan 
keskushermoston stimulaatiota. Kuitenkin useat seikat, kuten eläimen kokema kipu, lääkeaineen 
annos ja annosreitti, annostelun ajoitus, sekä käytettävä opioidi, vaikuttavat opioidien 
aikaansaamaan keskushermoston vasteeseen (Lamont & Mathews 2007). Opioidit voivat vaikuttaa 
lämmönsäätelyyn aiheuttaen joko hypo-tai hypertermiaa (Lamont & Mathews 2007). 
Opioideilla on suora vaikutus oksennuskeskukseen (Gutstein & Akil 2006). Oksentamisen 
aikaansaaminen vaihtelee eläinlajeittain, sika ei yleensä oksenna. Opioidit hillitsevät 
yskänkeskuksen toimintaa (Lamont & Mathews 2007). Yleisesti ottaen niillä eläinlajeilla, joilla 
opioidit aiheuttavat keskushermoston stimulaatiota, nähdään pupillin laajeneminen. Kun taas 
eläinlajeilla, joilla opioidit aiheuttavat keskushermoston sedaatiota, nähdään pupillin pieneneminen 
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(Lamont & Mathews 2007). Useilla opioideilla saattaa olla aluksi suoliston peristaltiikkaa 
nopeuttava vaikutus, mikä johtaa mm. ripuliin ja oksenteluun. Tämän jälkeen voi kehittyä 
pitkäaikainen ruoansulatuskanavan pysähtyminen, joka johtaa ummetukseen (McKelvey & 
Hollingshead 2003). Opioidit voivat aiheuttaa virtsaumpea. μ -agonistit voivat aiheuttaa 
vähävirtsaisuutta ja κ -agonistit virtsan erityksen lisääntymistä (Lamont & Mathews 2007).  
  
2.3.4.4 Kliininen käyttö  
 
Butorfanolin kliiniset vaikutukset välittyvät sen vuorovaikutuksella κ- ja μ-opioidireseptoreihin, ja 
se vaikuttaa pääasiassa μ-reseptoreissa antagonistina ja к-reseptorissa agonistina (Branson & Gross 
2001). Yleisesti ottaen butorfanolin vaikutukset ovat lyhytkestoisempia kuin morfiinin ja 
vaihtelevat noin 1-3 tuntiin. Butorfanoli voidaan annostella lihaksensisäisesti, nahanalaisesti tai 
suonensisäisesti. Butorfanolin käytöstä analgeettina tuotantoeläimillä, kuten naudalla ja sialla on 
melko vähän julkaistua tietoa (Lamont & Mathews 2007). Butorfanolia käytetään yleisesti 
anestesian esilääkkeenä tai sedatiivina, joko yksinään, tai yhdistettynä toiseen rauhoitusaineeseen 
(McKelvey & Hollingshead 2003). Butorfanolin yhdistäminen ksylatsiiniin tai detomidiiniin 
parantaa ja pidentää α2-agonistien aikaansaamaa sedaatiota (Lamont & Mathews 2007). 
Samankaltainen vaikutus on raportoitu myös sialla, sillä butorfanoli pidensi kirurgisen anestesian 
kestoa ksylaltsiini-ketamiini-butorfanoli-yhdistelmällä lääkityillä sioilla verrattuna ksylatsiini-
ketamiini-yhdistelmään. Butorfanolia saaneilla sioilla havaittiin erinomainen lihasrelaksaatio, kun 
taas ksylatsiini-ketamiini-ryhmällä lihasrelaksaatio kesti vain lyhyen ajan (Nishimura ym. 1992).  
 
Butorfanolille ei ole asetettu MRL arvoa (EMEA 2008) ja sen käyttö on hyväksytty hevoselle, myös 
Suomessa (EVIRA 2008a).  Sialle sitä voidaan käyttää kaskadisäännön mukaan (EY 2001). 
 
 
2.3.5 Ketamiini 
 
Ketamiini saa aikaan sialla dissosiatiivisen tai kataleptisen anestesian (Thurmon & Benson 1987). 
Termi dissosiatiivinen anestesia kuvaa anesteettista tilaa, joka saadaan aikaan lääkeaineilla, jotka 
eivät lamaa kaikkia aivoalueita, kuten useimmat yleisanesteetit. Dissosiatiiviselle anestesialle on 
tyypillistä kataleptinen tila, jossa silmät jäävät auki ja voi esiintyä nystagmusta. Jonkin verran 
havaitaan tahdonalaisia sekä refleksinomaisia liikkeitä, jotka eivät liity kirurgiseen stimulaatioon 
(Lin 2007). Refleksit voivat olla ennemminkin korostuneita kuin alentuneita, kuten esim. 
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luomirefleksi voi olla korostunut. Tämä vaikeuttaa anestesian syvyyden arviointia. Eläimen 
herkkyys äänille, valolle sekä muille aistimuksille lisääntyy (McKelvey & Hollingshead 2003). 
Dissosiatiiviset anesteetit saavat aikaan annosvasteisen tajuttomuuden ja analgesian. Niillä on nopea 
vaikutus niiden korkean rasvaliukoisuuden, lähellä fysiologista pH:ta olevan pKa:n ja matalan 
molekyylipainon vuoksi (Lin 2007). 
 
2.3.5.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset 
 
Ketamiinilla on suora sydämen supistuvuutta laskeva ja verisuonia laajentava vaikutus, mutta nämä 
vaikutukset kumoutuvat yleensä epäsuoran, sympaattista hermostoa kiihottavan, vaikutuksen 
vuoksi.  Sympaattisen hermoston stimulaatio tapahtuu todennäköisesti estämällä sentraalista ja 
perifeeristä katekoliamiinien takaisinottoa. Ketamiini tyypillisesti nostaa verenpainetta, sydämen 
sykettä, ja minuuttitilavuutta (Evers ym. 2006). Sillä on vaihteleva vaikutus ääreisverenkierron 
vastukseen. Ketamiini lisää sydänlihaksen hapenkulutusta (Branson 2001). 
 
2.3.5.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Ketamiini aiheuttaa vähemmän hengityslamaa kuin muut yleisanesteetit. Se saa aikaan 
keuhkoputkien laajentumista, mikä johtuu sen epäsuorasta sympatomimeettisestä vaikutuksesta ja 
osittain mahdollisesta suorasta keuhkoputkia laajentavasta vaikutuksesta (Evers ym. 2006).  
Dissosiatiiviseen anestesiaan liittyy hengitystyyppi, jolloin potilas pidättää hengitystään usean 
sekunnin ajan sisäänhengitysvaiheen lopussa, mitä seuraa lyhyt uloshengitysvaihe. Hengitystaajuus 
ja -volyymi voivat laskea, mutta kudosten hapensaanti on usein riittävää (McKelvey & 
Hollingshead 2003). 
 
2.3.5.3 Muut kliiniset vaikutukset 
 
Dissosiatiiviset anesteetit aiheuttavat aivojen verisuonten laajenemista ja systeemisen verenpaineen 
nousua. Tämän seurauksena kallonsisäinen paine sekä veriaivoselkäydinnesteenpaine nousevat (Lin  
2007). Kun ketamiinia käytetään yksinään anesteettina, nielun ja kurkunpään refleksit säilyvät. 
Ketamiini stimuloi syljen eritystä, sekä lisää henkitorven ja keuhkoputkien limaa erittävien 
rauhasten toimintaa (Branson 2001). Se saa aikaan nystagmuksen lisäksi pupillien laajenemista ja 
kyynelten erittymistä (Evers ym. 2006).  
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Ketamiini jakautuu nopeasti kaikkiin elimistön kudoksiin, etenkin rasvakudokseen, maksaan, 
keuhkoihin ja aivoihin. Biotransformaatio tapahtuu maksassa, ja vesiliukoiset metaboliatuotteet 
eliminoidaan virtsaan. Ketamiinilla on leveä turvamarginaali (Branson 2001). Ketamiini voidaan 
annostella lihaksensisäisesti tai suonensisäisesti ilman huomattavaa kudosärsytystä. Tosin, jonkin 
verran ketamiini aiheuttaa kudosärsytystä lihaksensisäisen injektion jälkeen alhaisen pH: n vuoksi 
(Branson 2001). Sioilla tehdyssä tutkimuksessa ketamiinilla saavutetun anestesian pituutta säätelee 
ketamiinin jakautuminen pois aivoista, eikä eliminoituminen elimistöstä. Myös sian iällä ja koolla 
on merkitystä, sillä vanhemmat siat olivat herkempiä ketamiinin vaikutuksille. Niillä nukkuminen 
kesti kauemmin kuin nuorilla sioilla (Löscher ym. 1990). 
 
2.3.5.4 Kliininen käyttö sialla 
 
Ketamiinin aiheuttaa sialla sedaatiota, joka mahdollistaa kivuttomien tai hyvin lievää kipua 
tuottavien toimenpiteiden tekemisen, kuten pinnallisen suonen kanyloinnin. Kuitenkin jotkin siat 
saattavat vielä reagoida kivuttomaankin stimulukseen. Ketamiinin käyttöä yksinään ei kuitenkaan 
suositella, sillä heräämisvaiheessa sioilla on havaittu hallusinaatioihin viittaavaa käyttäytymistä 
(Boschert ym. 1996). Lisäksi ketamiini yksin käytettynä aiheuttaa sialla sivuvaikutuksina 
takykardiaa ja hypertensiota, eikä se rentouta lihaksia (Moon & Smith 1996). Yleensä 
dissosiatiivisia anesteetteja käytetäänkin yhdessä muiden lääkeaineiden kanssa, jotta vältettäisiin 
aikaansaamasta eksitaatiota ja pystyttäisiin parantamaan lihasrentoutta (McKelvey & Hollingshead 
2003). Kun ketamiiniin yhdistetään jokin muu sedatiivi, saadaan aikaan lievä kirurginen anestesia 
(Boschert ym. 1996). Esimerkiksi atsaperoni-ketamiini yhdistelmä sopii sikojen anestesian 
esilääkkeeksi (Clutton ym. 1997).  Lisäämällä yhdistelmään vielä opioidi, saadaan aikaan 
kirurginen anestesia (Boschert ym 1996, Sakaguchi ym. 1996). Koska ketamiini stimuloi sialla 
syljen eritystä, voidaan käyttää atropiinia sioilla, joilla ei ole havaittavissa takykardiaa (Thurmon & 
Smith 2007). 
 
Ketamiinille suoritettujen jäämätutkimusten perusteella ei ole nähty tarpeelliseksi asettaa MRL-
arvoa. Sen käyttö on sallittu kaikille tuotantoeläimille (EMEA 2008). Suomessa ei ole markkinoilla 
ketamiini-valmistetta, jossa sika olisi kohde-eläinlajina (EVIRA 2008a). Tämän vuoksi ketamiinia 
voidaan käyttää sialle vain kaskadisäännön mukaan (EY 2001). 
 
2.3.6 Lidokaiini  
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Lidokaiini on paikallispuudute. Puudutteet sitoutuvat palautuvasti Na+ -kanavissa oleviin 
reseptoreihin, ja estävät näin ionien kulun kanavan läpi. Käytettynä sopivilla annoksilla paikallisesti 
hermokudoksessa, puudute saa aikaan minkä tahansa hermon aktiopotentiaalin kulun estymisen. 
Sekä liike- että tuntohermot lamaantuvat. Tämä hermojen toiminnan lamaantuminen on palautuva, 
eikä hermosoluihin jää mitään vaurion merkkejä kliinisiä annoksia käytettäessä (Catteral & Mackie 
2006). Lidokaiini leviää hyvin kudoksiin. Adrenaliinin lisääminen valmisteeseen pidentää 
lidokaiinin vaikutusaikaa, koska silloin imeytymiseen injektiopaikalta verenkiertoon tarvitaan 
kaksinkertainen aika (Hall ym. 2001). 
 
2.3.6.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset  
 
Lidokaiinilla ei ole sydämeen ja verisuoniin kohdistuvia vaikutuksia, kun sitä käytetään 
normaaleilla kliinisillä annoksilla (Hall ym. 2001). Puudutusaineet voivat kuitenkin saada aikaan 
kardiovaskulaarisia vaikutuksia vaikuttamalla suoraan sydämeen ja perifeeristen suonien sileään 
lihaskudokseen. Epäsuoria vaikutuksia voi ilmetä autonomisen hermoston kautta (Mama & Steffey 
2001). Vahingossa suoneen infiltroitu suuri määrä puudutetta voi johtaa merkittävään sydänlihaksen 
supistuvuuden laskuun tai jopa sydänpysähdykseen (Hall ym 2001). Sydämeen suoraan kohdistuvat 
vaikutukset voivat saada aikaan sydämen sykkeen hidastumista ja muita rytmihiriöitä tai 
sydänlihaksen supistuvuuden laskua. Molemmissa tapauksissa sydämen iskutilavuus laskee. 
Ääreisverisuonten sileään lihakseen kohdistuva vaikutus voi olla kaksivaiheinen. Pienillä annoksilla 
voidaan saada aikaan verisuonien supistumista. Tavallisempi kliininen vaste, etenkin suurempia 
pitoisuuksia käytettäessä, on kuitenkin verisuonien laajeneminen. Verisuonien laajeneminen ja 
sydämen iskutilavuuden lasku johtavat verenpaineen laskuun. Etenkin keuhkoverenkierto voi 
reagoida herkästi puudutteiden vaikutuksille. Puudutteet voivat saada aikaan keuhkovaltimoiden 
vastuksen nousua ja verenpaineen nousua (Mama & Steffey 2001). Lidokaiinia kuitenkin voidaan 
käyttää sydämen rytmihäiriöden hoidossa (Hall ym. 2001). 
Epiduraalipuudutuksen yhteydessä on mahdollista, että kehittyy systeeminen verenpaineen lasku 
johtuen sympaattisen hermoston lamaantumisesta. Jotta sydän voisi reagoida verenpaineen laskuun, 
(ja että hengitys ei lamaantuisi) ensimmäiset kaksi rintarangasta lähtevää hermoa eivät saa olla 
puudutuksen vaikutuksen alaisena (Hall ym. 2001).   
  
2.3.6.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
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Epiduraalianestesian yhteydessä yliannoksella on mahdollista saada aikaan hengityshalvaus, joka 
johtuu kylkivälilihaksia hermottavien hermojen lamaantumisesta ja/tai palleahermojen 
lamaantumisesta (Skarda & Tranquilli 2007 b). Sialle turvallinen epiduraalianestesian on vielä 
silloin, kun puudute leviää hieman viimeisen, kaudaalisimman, kylkiluun etupuolelle (Skarda & 
Tranquilli 2007 b). 
 
2.3.6.3 Muut kliiniset vaikutukset 
 
Puudutteilla on melko vähän vahingollisia sivuvaikutuksia, kun niitä käytetään sopivilla annoksilla 
ja tekniikka on huolellista. Kuitenkin vahingossa tehty suonensisäinen injektio tai suuren määrän 
imeytyminen verisuonistoon saa aikaan merkittäviä toksisia vaikutuksia. Keskushermostossa 
toksiset ja letaalit puuduteannokset saavat aikaan kiihtymystä johtaen kouristuksiin, joita seuraa 
keskushermoston lamaantuminen, tajuttomuus tai kooma, ja lopulta hengitys-ja sydänpysähdys. 
Keskushermostolle toksiset vaikutukset saadaan aikaan matalammilla annoksilla, kuin mitä 
vaaditaan akuuttiin kardiovaskulaariseen toksisuuteen (Skarda & Tranquilli 2007 a). Lidokaiinin 
toksiset annokset ovat eläinlajikohtaisia (Skarda & Tranquilli 2007 a).  Epiduraalianestesian 
yhteydessä, sialla ei tule ylittää annosta 20 ml 2 % lidokaiinia, riippumatta siitä, minkä verran sika 
painaa (Skarda 1996). Epiduraalisesti annetusta yliannoksesta seuraa tajuttomuus, kouristuksia, 
hengityslama tai -pysähdys, verenpaineen laskua sekä ruumiin lämpötilan laskua. Eläimet, joilla on 
yliannoksesta johtuva vakava verepaineen lasku, ovat levottomia ja ne voivat pyörtyä. Lisäksi voi 
esiintyä joko taky- tai bradykardiaa, pulssi on heikko, sekä hengitys on pinnallista ja nopeaa 
(Skarda & Tranquilli 2007). 
 
2.3.6.4 Kliininen käyttö sialla 
 
Infiltraatiopuudutus 
 
Sialla yksi esimerkki infiltraatiopuudutuksesta on kastraation yhteydessä käytettävä 
paikallispuudutus.  Kun puudutus tehdään intratestikulaarisesti tai intrafunikulaarisesti, kastraation 
aiheuttaman kivun tunteminen vähentyy verrattuna ilman puudutusta suoritettuun kastraatioon 
(Haga & Ranheim 2005). Kivekseen infiltroidun lidokaiinin on todettu leviävän myös 
siemennuoran alueelle (Ranheim ym. 2005).  
 
Topikaalinen anestesia 
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 Puudutusainetta annostellaan limakalvolle tai iholle, jolloin tuntohermojen päätteet puutuvat. Ehjä 
epidermis estää kuitenkin useimman puuduteaineen imeytymisen. Lidokaiinin ja prilokaiinin 
sekoitus kuitenkin läpäisee ihon, jolloin sekoitusta voidaan käyttää ihon puuduttamiseen esim. 
ennen verinäytteen ottoa tai kanylointia (Mama & Steffey 2001). 
 
Ääreishermojen puudutus 
 
Rengaspuudutuksen avulla saadaan esim. jalan distaaliosa puutumaan. Puudutetta infiltroidaan 
syvän ja pinnallisen koukistajan läheisyyteen, sekä ojentajajänteiden mediaali-ja lateraalipuolelle 
metatarsuksen tai -karpuksen alueelle (Skarda 1996). Menetelmän riskeinä ovat epätäydellinen 
puutumien, ja pyogeenisten bakteerien injektiominen kudoksiin (Skarda & Tranquilli 2007). 
 
Laskimopuudutus 
 
Raajaan voidaan käyttää laskimopuudutusta, jolloin laskimonsisäisesti annostellaan suuri määrä 
laimennettua puudutetta. Raajan verenkierto on erotettu muusta elimistön verenkierrosta staasin 
avulla (Mama & Steffey 2001). Staasi laitetaan metatarsaali tai -karpaalialueen yläpuolelle, jos 
operoidaan jalan distaaliosaa. Staasi voidaan laittaa myös ylemmäksi, jos operoidaan kintereen tai 
etupolven aluetta (Skarda 1996).  Puudute leviää verenkierrosta paikallisten hermojen alueelle. 
Normaali hermojen ja lihasten toiminta palautuu nopeasti staasin irroittamisen jälkeen, jolloin 
puudutteen pitoisuus laskee paikalle pääsevän verenkierron johdosta (Mama & Steffey 2001). 
Leikkausalueelle infiltroidaan lisää puudutetta tarpeen mukaan (Skarda 1996). 
 
Epiduraalianestesia 
 
Puuduteaineen injektoiminen epiduraalitilaan, sialla lumbosakraaliväliin, saa aikaan 
epiduraalianestesian. Puudute vaikuttaa posteriorisiin selkäydinhermoihin, ennen kun ne lähtevät 
ulos selkäydinkanavasta. Anestesian vaikutuksen ulottuvuus riippuu aineen leviämisestä ja aineen 
kulkeutumisesta hermokudoksiin injektiopaikalta (Mama & Steffey 2001). Epiduraalisesti 
annostellun puudutteen pääasiallisen vaikutuksen on ajateltu kohdistuvan selkäytimen pinnallisissa 
kerroksissa kulkeviin hermoratoihin, sekä kovakalvon alueella sijaitseviin hermojuuriin (Hall ym. 
2001).  
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2.3.6.5 Lumbosakraalinen epiduraalianestesia sialla 
 
Epiduraalianestesia on yleisesti sialla käytetty paikallinen anestesiamuoto. Epiduraalianestesian 
etuja sialla ovat matala sairastuneisuus ja kuolleisuus, vähäinen keskushermostolama ja nopea 
toipuminen (Skarda & Tranquilli 2007 b). Sen avulla saavutetaan erinomainen analgesia ja 
lihasrentous palleasta taaksepäin, jonka turvin voidaan suorittaa kipua aiheuttavia toimenpiteitä, 
kuten napa-, nivus- tai kivestyrien kirurginen korjaus, kastraatio, keisarinkeikkaus sekä emätin- ja 
kohtuprolapsien korjaaminen. Epiduraalianestesiassa käytetään tyypillisesti lidokaiinia 2 % - 
liuoksena, mutta myös ksylatsiinia tai detomidiinia voidaan käyttää (Skarda 1996). Ksylatsiinilla (2 
% liuoksena annoksella 2 mg/kg) sekä lidokaiinilla (2 % liuoksena, jossa adrenaliinia 1:100 000, 
annoksella 2,7 mg/kg) saatiin samankaltaiset tulokset ekstraduraalisesti annosteltuna 
epiduraalianestesian aikaansaamiseksi. Niiden välillä ei havaittu eroa anestesian alkamisessa, 
kestossa tai makuulla olon kestossa atsaperonilla esilääkityillä sioilla (Adetunji & Ajao 2001). 
Ksylatsiinilla saadaan aikaan parempi analgesia, kuin detomidiinilla, epiduraalisesti annosteltuna 
(Thurmon & Smith 2007). Detomidiinilla epiduraalisesti lumbosakraaliväliin annosteltuna saatiin 
aikaan vähäistä analgesiaa, joka ei ulottunut napaan saakka, sekä lievää sedaatiota, ja kyljellään 
makaamista porsailla (Skarda 1996). Epiduraalisesti voidaan käyttää myös opioideja. Ne vaikuttavat 
selkäytimen opioidireseptoreihin ja saavat lisäksi aikaan myös jonkin verran systeemistä vaikutusta 
(Branson & Gross 2001).  Annostelemalla morfiinia ekstraduraalisesti, ennen vatsaonteloon 
kirurgiaa, ei tarvittu yhtä paljon isofluraania kirurgisen anestesian ylläpitoon, kuin ilman 
preoperatiivista morfiinilääkitystä (Malavasi ym.2006). Morfiinin käyttö ei tosin ole mahdollista 
tuotantoeläimillä, sillä jäämätutkimuksia ei ole suoritettu (EMEA 2008). 
 
Lidokaiinille tehtyjen jäämätutkimusten perusteella ei ole nähty tarpeelliseksi määrittää MRL-
arvoa. Sen käyttö on hyväksytty hevosille (EMEA 2008). Suomessa lidokaiinin käyttö on 
hyväksytty mm. sialle määräaikaisella erityisluvalla. Varoaika teurastukselle on nolla vuorokautta 
(EVIRA 2008a). 
 
2.3.7 Tiopentaalinatrium  
 
Tiopentaali on ultralyhytvaikutteinen barbituraatti (Branson 2001). Barbituraatit vaikuttavat 
kaikkialla keskushermostossa (Charney ym. 2006), ja niiden pääasiallinen vaikutus on sen 
lamaaminen. Keskushermoston laman syvyys vaihtelee lievästä sedaatiosta kirurgiseen anestesiaan 
(Branson 2001). Barbituraatit lisäävät inhibitoristen synapsien toimintaa, aivojen alueella 
 23
postsynaptisesti, ja selkäytimen alueella presynaptisesti (Charney ym. 2006). Ne lisäävät ja 
matkivat keskushermoston inhibitorisen välittäjäaineen, GABAn, toimintaa (Branson 2001). 
 
Tiopentaali annostellaan aina suonensisäisesti, käytännössä kanyloidulle sialle, (McKelvey & 
Hollingshead 2003), sillä nahanalaiset ja lihaksensisäiset injektiot voivat saada aikaan kudosten 
kuolioitumisen (Branson 2001). Sillä on lyhyt vaikutus, joka johtuu aineen jakautumisesta 
plasmasta rasvakudokseen, jonka vuoksi eläin herää pian injektion jälkeen. Suurilla annoksilla, tai 
toistuvilla pienillä annoksilla, plasmakonsentraatio pysyy lähes samana kuin rasvakudoksen 
konsentraatio, joten anestesia kestää pidempään hitaasta metaboliasta johtuen (Branson 2001). 
Barbituraatit kuitenkin varastoituvat kehoon, joten toistuvat annokset eivät ole suositeltavia, sillä 
tämä voi johtaa yliannokseen tai pidentyneeseen toipumiseen (McKelvey & Hollingshead 2003). 
 
2.3.7.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset 
 
Nopea suonensisäinen injektio tavanomaisella barbituraattiannoksella saa aikaan nopean 
valtimoverenpaineen laskun, sillä suuri barbituraattikonsentraatio lamaa vasomotorisen keskuksen 
toimintaa. Tämä saa aikaan verisuonten laajenemista ja valtimoverenpaineen laskun (Branson 
2001). Lisäksi barbituraatit saavat aikaan sydämen supistuvuuden laskua (Evers ym. 2006). Suuret 
laskimonsisäiset barbituraatti-injektiot voivat aiheuttaa hiussuonien seinämien lihaksiston vaurion, 
joka voi johtaa suonien laajenemiseen, ja vaskulaariseen sokkiin. Valtimonsisäisesti annettuna, 
etenkin tiopentaali, saa aikaan valtimon seinämän spasmin, joka johtaa massiiviseen kuolion 
kehittymiseen, joten niitä ei pidä missään tapauksessa antaa valtimon sisäisesti anestesian 
indusoimiseksi (Branson 2001).  
Tiopentaali lisää sydämen herkkyyttä lisämunuaiskuoresta vapautuvalle adrenaliinille, minkä 
seurauksena voi esiintyä vakavia sydämen rytmihäiriöitä (McKelvey & Hollingshead 2003), jopa 
kammiovärinää (Branson 2001). Myös ruumiin lämpötilan lasku lisää kammiovärinän riskiä 
(Branson 2001), joten eläin on pidettävä lämpimänä anestesian aikana. Sydänpysähdykseen 
vaaditaan 16-kertainen annos verrattuna hengityspysähdykseen (Branson 2001). 
 
2.3.7.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Barbituraatit ovat hengitystä lamaavia lääkeaineita. Monilla eläimillä annokset, joilla ei vielä saada 
aikaan anestesiaa, nostavat hengitystaajuutta. Kirurgisen anestesian aikaansaavat annokset taas 
lamaavat hengitystä, jolloin hengitystaajuus ja -tilavuus laskevat (Branson 2001). Elimistön 
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reagointi kohonneeseen hiilidioksidipitoisuuteen ja hapenpuutteeseen hidastuu (Evers ym. 2006). 
Hengitystä lamaava vaikutus päättyy, kun barbituraattien pitoisuus aivoissa ja plasmassa laskee. 
Barbituraatit voivat myös aiheutta kurkunpään kouristusta sekä yskimistä (McKelvey & 
Hollingshead 2003). Hengityksen avustaminen kaasujenvaihtumisen turvaamiseksi voi olla tarpeen 
(Moon & Smith 1996). Kenttäolosuhteissa sen toteuttaminen on kuitenkin vaikeaa ventilointiin 
tarvittavien laitteistojen puutteen vuoksi. Sikoja ei myöskään yleensä ole intuboitu 
kenttäolosuhteissa. Sian intubaatiotekniikkaa on yleisesti pidetty haastavana (Moon & Smith 1996). 
 
2.3.7.3 Muut kliiniset vaikutukset 
 
Barbituraatit näyttävät lamaavan ruoansulatuskanavan lihaksiston toimintaa, mutta ripulia tai 
suoliston staasia ei kuitenkaan ole havaittu. Barbituraateilla ei näytä olevan suoraa vaikutusta 
munuaisten toimintaan, mutta alentuneen verenpaineen seurauksesta johtuen, barbituraatit voivat 
aiheuttaa epäsuorasti vähävirtsaisuutta tai virtsanerityksen puutetta. Tällä ei kuitenkaan ole 
merkitystä normaaleilla terapeuttisilla annoksilla (Branson 2001). 
Barbituraatit läpäisevät istukan, ja annoksilla jotka eivät vielä saa emolla aikaan kirurgista 
anestesiaa, lamaavat sikiön hengityksen täysin. Joten, todennäköisesti sikiöllä ei ole 
mahdollisuuksia selvitä barbituraattianestesiassa tehdystä sektiosta (Branson 2001). 
Barbituraatit alentavat luurankolihasten motoristen päätelevyjen herkkyyttä asetyylikoliinille. 
Barbituraatit eivät kuitenkaan saa aikaan täydellistä lihasrelaksaatiota vatsalihasten alueella 
(Branson 2001). 
 
2.3.7.4 Kliininen käyttö sialla 
 
Tiopentaalin käyttöä kenttäanestesiaan sialla rajoittaa annostelutapa, sillä sitä voidaan annostella 
vain suonensisäisesti (Branson 2001). Toinen ongelma tiopentaalin käytössä kenttäanestesiassa ovat 
sen hengityselimiin kohdistuvat vaikutukset (Moon & Smith 1996). Kolmas ongelma on 
tiopentaalinatriumin vaikutusajan lyhyys (McKelvey & Hollingshead 2003). Sitä on kuitenkin 
käytetty sialla anestesian induktioon ennen inhalaatioanestesiaa tai hyvin lyhyisiin toimenpiteisiin 
(Moon & Smith 1996).  
Yksittäisestä tiobarbituraatti injektiosta toipumiseen, kun muita lääkeaineita ei ole käytetty, voi 
liittyä kiihtymystä, sätkimistä ja pään ravistelua (Moon & Smith 1996).  
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Tiopentaalinatriumille suoritettujen jäämätutkimusten perustella ei ole nähty tarpeelliseksi määrittää 
MRL-arvoa. Se on hyväksytty käytettäväksi kaikilla tuotantoeläimillä suonensisäisesti annosteltuna 
(EMEA 2008). Suomessa tiopentaalinatriumin käyttö mm. sialle on hyväksytty määräaikaisella 
erityisluvalla. Sen teurasvaroaika on seitsemän vuorokautta (EVIRA 2008a).  
 
Sialle on aiemmin yleisesti käytetty pentobarbitaalia, mutta puuttuvien jäämätutkimusten vuoksi sen 
käyttö ei enää ole sallittu tuotantoeläimille (EMEA 2008). Pentobarbitaali on lyhytvaikutteinen 
barbituraatti, mutta toistuvilla annoksilla ja jatkuvana infuusiona annosteltuna saadaan aikaan 
pidempikestoinen anestesia, tosin anestesiasta toipumiseen kulunut aika pitenee (Thurmon & Smith 
2007). Sialla 10-30 mg/kg pentobarbitaalia laskimonsisäisesti annosteltuna saa aikaan anestesian 
15-45 minuutiksi (Branson 2001). Sialla on raportoitu pentobarbitaali-anestesian saaneen aikaan 
hengityslamaa, ja jopa hengityspysähdyksiä (Clutton ym 1997). Pentobarbitaalilla on kapea 
turvamarginaali, sillä eutanasiaan käytettävä annos on noin kaksinkertainen siihen annokseen 
verrattuna, joka saa aikaan kirurgisen anestesian (McKelvey & Hollingshead 2003). 
Pentobarbitaalia voidaan annostella lihaksensisäisesti 3 %: na laimennoksena. Kirugiseen anestesian 
induktioon lihaksensisäinen annostelu ei sovi, sillä tarvittava lääkeaineen määrä on liian suuri 
(Thurmon & Benson 1987). Tutkimuskäytössä pentobarbitaalin sopivuutta porsaiden anestesiaan on 
selvitetty, ja on todettu sen aiheuttavan vähäisempiä vaikutuksia sydän-ja verenkiertoelimistöön 
verrattuna medetomidiini-ketamiini-fentanyyli-anestesiaan (Grund ym. 2004). Pentobarbitaalia 
käytetäänkin mm. sydän-ja verenkiertoelimistön toimintaa kartoittavissa tutkimuksissa sikojen 
anestesia-aineena. 
 
2.3.8 Tiletamiini-tsolatsepaami  
 
Tiletamiini on dissosiatiivinen anesteetti ja suurin osa farmakologisista piirteistä on samankaltaisia 
kuin ketamiinilla, (ks. dissosiatiivinen anestesia edellä). Tiletamiinin vaikutuksen kesto on noin 
kolminkertainen ketamiiniin verrattuna. Kliinisessä käytössä tiletamiini yhdistetään tsolatsepaamiin 
suhteessa 1:1 (Branson 2001).  
 
Tsolatsepaami kuuluu bentsodiatsepiinien ryhmään, ja se on samankaltainen lääkeaine kuin 
diatsepaami, mutta se on sitä potentimpi (Thurmon & Smith 2007). Bentsodiatsepiinit saavat 
suurimman osan niiden farmakologisista vaikutuksista aikaan vaikuttamalla GABA-välitteiseen 
neurotransmissioon. GABA on merkittävin inhibitorinen välittäjäaine keskushermostossa ja lähes 
kaikissa keskushermoston hermoissa on GABA-reseptori. Näitä reseptoreja on myös autonomisen 
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hermoston ganglioissa. Bentsodiatsepiinit tehostavat GABAn sitoitumista GABA A-reseptoriinsa, 
jolloin hermosolujen solukalvoilla tapahtuu hyperpolarisaatio ja impulssin kulku estyy (Lemke 
2007). Bentsodiatsepiineilla on anksiolyyttinen ja rauhoittava vaikutus, mutta ne eivät aiheuta 
keskushermoston sedaatiota ilman yhdistämistä toisiin lääkeaineisiin, kuten ketamiiniin tai 
opioideihin. Terveellä eläimellä nähdään anksiolyyttinen vaikutus, eläin ei kuitenkaan ole uneliaan 
oloinen. Estojen poistuminen saattaa johtaa siihen, että eläintä on jopa vaikeampi käsitellä 
(McKelvey & Hollingshead 2003). Tsolatsepaamilla on sentraalinen lihaksia rentouttava vaikutus, 
joten se hieman parantaa dissosiatiivin (tiletamiinin) aiheuttamaa kataleptoidista tilaa. Se ei 
kuitenkaan paranna mainittavasti analgesiaa (Thurmon & Smith 2007).  Tiletamiini-tsolatsepaami 
voidaan annostella lihaksensisäisesti, nahanalaisesti tai suonensisäisesti (McKelvey & Hollingshead 
2003). Sialla tiletamiinin ja tsolatsepaamin välillä on raportoitu huomattavia eroja 
farmakokinetiikassa. Tutkimuksessa havaittiin myös merkittäviä eroja yksilöiden välillä 
farmakokineettisissä profiileissa, ja tiletamiini-tsolatsepaamin eliminaationopeuden havaittiin 
olevan hitaampi sioilla verrattuna muihin eläinlajeihin (Kumar ym. 2006). 
 
2.3.8.1 Yleiset sydämeen ja verisuoniin liittyvät vaikutukset 
 
Terapeuttisilla annoksilla bentsodiatsepiineilla on vähäiset kardiovaskulaariset (McKelvey & 
Hollingshead 2003). Tiletamiinin farmakologiset vaikutukset muistuttavat ketamiinia (Branson 
2001). 
 
2.3.8.2 Yleiset hengitykseen liittyvät vaikutukset 
 
Bentsodiatsepiineilla on vähäiset respiratoriset vaikutukset (McKelvey & Hollingshead 2003). 
Tiletamiini-tsolatsepaami yhdistelmällä on todettu hengitystä lamaava vaikutus (Hall  ym. 2001). 
 
2.3.8.3 Kliininen käyttö sialla 
 
Tiletamiini-tsolatsepaami- yhdistelmä aiheuttaa sialla liikkumattomuutta ja tsolatsepaami parantaa 
lihasrentoutta ja sedaatiota.  Yksinään käytettynä tällä yhdistelmällä ei saavuteta kuitenkaan 
riittävää lihasrentoutta esim. intubaatiota varten. Leuka ei ole riittävän rento ja sian syljen eritys 
saattaa lisääntyä (Moon & Smith 1996). Tiletamiiini-tsolatsepaami-yhdistelmä ei saa aikaan 
riittävää keskushermoston lamaa eikä analgesiaa kirurgisia toimenpiteitä varten (Thurmon & Smith 
2007, Ko ym. 1993). Yksin käytettynä heräämisen on raportoitu olevan rajua, sika ääntelee, kuolaa 
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ja yrittää nousta ylös onnistumatta. Myös ruumiinlämmön nousua on havaittu (Moon & Smith 
1996). Parhaiten tiletamiini-tsolatsepaami toimii sialla yhdistettynä sedatiiviin. Tiletamiini-
tsolatsepaami yhdistelmiä on käytetty onnistuneesti kaiken tyyppisillä sioilla monenlaisissa 
toimenpiteissä (Moon & Smith 1996). Ksylatsiinin yhdistäminen tiletamiini-tsolatsepaamiin sai 
aikaan analgesiaa ja pehmensi heräämistä (Ko ym. 1993, Ko ym. 1995), ja medetomidiinin 
yhdistäminen puolestaan mahdollisti villisikojen valtimonsisäisen kanyloinnin (Tast ym. 2000).  
Porsailla tehdyssä tutkimuksessa ksylatsiini- tiletamiini-tsolatsepaami -yhdistelmällä vaikutukset 
kardiovaskulaarisysteemiin olivat vähäiset (Henrikson ym. 1995). 
 
Tiletamiini-tsolatsepaamille ei ole suoritettu jäämätutkimuksia. Sen käyttö ei ole enää sallittu 
tuotantoeläimillä. 
 
2.3.9 α2-agonistit erilaisissa yhdistelmissä 
 
Antikolinergeja, kuten atropiinia, voidaan käyttää preoperatiivisesti yhdessä α2-agonistien kanssa 
estämään niiden aikaansaamaa bradykardiaa (Lemke 2007). Sialla on raportoitu, että medetomidiini 
yhdistettynä atropiiniin aiheuttaa vain lieviä sydämeen ja keuhkoihin liittyviä vaikutuksia 
yhdistelmällä lääkityillä sioilla (Sakaguchi ym. 1993).  
 
α2-agonisteja voidaan käyttää yhdessä opioidien kanssa, ja ne potentoivat opioidien kipua poistavaa 
ja sedatiivista vaikutusta (Lemke 2007). Yhdistettynä opioideihin ne saavat aikaan syvän sedaation 
tai jopa anestesian. Yhdistelmissä tulee ottaa huomioon aineiden synergistinen vaikutus, sillä 
yliannostuksen vaara on olemassa (Hall ym. 2001). Sialla butorfanolin yhdistäminen 
medetomidiinin pidensi sedaation ja analgesia kestoa, verrattuna pelkkään medetomidiini-
lääkitykseen. Lisäksi saatiin aikaan lihasrentoutta ja lievä analgesia pieniä toimepiteitä varten 
(Sakaguchi ym. 1992b). Kuitenkaan tämä yhdistelmä ei taannut riittävää sedaatiota ja analgesiaa 
verinäytteen ottoon sioilta (Ugarte & Flaherty 2005). Atropiini-esilääkityksen kanssa 
medetomidiini-butorfanoli -yhdistelmällä on raportoitu melko vähäisiä sydämeen ja keuhkoihin 
liittyviä vaikutuksia sialla (Sakaguchi ym. 1993). Butorfanolin lisääminen ketamiini-ksylatsiini -tai 
ketamiini-medetomidiini-yhdistelmiin sialla paransi lihasten rentoutta, verrattuna vastaaviin 
yhdistelmiin ilman butorfanolia (Nishimura ym. 1992, Sakaguchi ym. 1992b).  
 
Ketamiinia on myös käytetty yhdistettynä α2-agonistiin sioilla. Ksylatsiini-ketamiini-yhdistelmä sai 
sialla aikaan sedaation, muttei analgesiaa (Ko ym. 1995). Lisäksi yhdistelmällä on raportoitu 
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sydämen iskutilavuuden ja valtimoveren happiosapaineen laskua. Siat kuitenkin kestivät 
nukutuksen hyvin, eikä heräämisessä ollut vaikeuksia (Trim & Gilroy 1985). Sialla 
medetomidiinillä on raportoitu olevan parempi lihaksia rentouttava vaikutus sekä pidempi 
anestesian kesto verrattuna ksylatsiiniin, kun kumpikin on yhdistetty ketamiiniin (Sakaguchi 
ym.1995). Medetomidiini-ketamiini-yhdistelmällä siolla on kuitenkin havaittu merkittäviä 
sydämeen ja verisuoniin liittyviä vaikutuksia, kuten verenpaineen nousua, sydämen sykken laskua, 
systeemisen verisuonten vastuksen nousua ja siitä aiheutuvaa sydämen minuuttitilavuuden 
alenemista (Vainio ym. 1992). Tutkimuksessa lääkeaineet annosteltiin suoraan sydämen vasempaan 
eteiseen, millä saattoi olla korostava vaikutus saatuihin tuloksiin (Vainio ym. 1992). Atropiinin 
yhdistäminen medetomidiini-ketamiini -yhdistelmään sai sydämen minuuttitilavuuden pysymään 
tasaisena.  Kuitenkin havaittiin keskivaltimoverenpaineen lievää nousua verrattuna ennen nukutusta 
mitattuihin arvoihin (Sakaguchi ym. 1995). Medetomidini-ketamiini -yhdistelmä sialla sai aikaan 
syvän sedaation (Vainio ym. 1992). 
 
Kun yhdistetään opioidi ja ketamiini α2-agonistiin, on mahdollista indusoida kirurginen anestesia 
sialla (Boschert ym. 1996). Esimerkiksi medetomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmällä saatiin 
aikaan kirurginen anestesia sialle suhteellisen vähäisin kardiovaskulaarivaikutuksin, kun atropiinia 
oli käytetty esilääkkeenä. Tällä yhdistelmällä saatiin aikaan anestesia, kivuttomuus ja lihasrentous 
pidemmäksi aikaa kuin ksylatsiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmällä sialla (Sakaguchi ym. 
1996). 
Detomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmällä saavutettiin hyvä sedaatio, joka mahdollisti 
venakanyylin laiton ennen porsaiden nukuttamista halotaanilla ja typpioksidilla (Brodbelt & Taylor 
1999).  
 
α2-agonisteja on käytetty yhdessä myös tiletamiini-tsolatsepaamin kanssa. Ksylatsiini-tiletamiini-
tsolatsepaami -yhdistelmällä saavutettiin riittävä anestesia pieniin kirurgisiin toimenpiteisiin 
(Henrikson ym. 1995). Medetomidiini-tiletamiini-tsolatsepaami puolestaan sai aikaan analgesiaa ja 
sedaatiota villisioilla (Tast ym. 2000).  
 
 
3 AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
Tutkimus tehtiin kuudella terveellä noin kahden kuukauden ikäisellä imisäporsaalla. Samat porsaat 
olivat osallistuneet kokeeseen, jossa vertailtiin detomidiini-butorfanoli-ketamiini (DBK) -anestesiaa 
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tiletamiini-tsolatsepaami (TZ) -anestesiaan 12 sialla (Heinonen ym. painossa). Näillä kuudella 
porsaalla tutkittiin detomidiini-ketamiiini (DK) -anestesiaa, ja saatuja tuloksia verrattiin DBK -
yhdistelmällä saatuihin tuloksiin. Tutkimus ei ollut sokkoutettu, sillä se suoritettiin erikseen viikon 
tai kahden viikon kuluttua DBK - tai TZ -anestesiasta, ja anestesiaa valvova eläinlääkäri tiesi, mitä 
porsaat olivat saaneet. Porsaat punnittiin koepäivänä, jolloin ne painoivat keskimäärin 28,3 kg 
(keskihajonta 3,2 kg).  Porsaat eivät saaneet ruokaa 12 tuntiin ennen koetta, ja vettä niillä oli 
vapaasti saatavilla. Tutkimuksella oli koe-eläinlupa. 
 
Porsaille tehtiin kliininen yleistutkimus ennen kokeen aloittamista. Tutkimuspäivänä ruuminlämpö 
mitattiin peräsuolesta lämpömittarilla (keskiarvo 39.5 °C  ja keskihajonta 0,2 °C), sydänäänet ja 
sydänfrekvenssi auskultoitiin stetoskoopilla sekä hengitysfrekvenssi laskettiin kyljen liikkeistä. 
Kaikki porsaat olivat kliinisesti terveitä ennen kokeen suorittamista. Tutkimushuoneen lämpötila oli 
19 °C, mutta porsaat olivat lämpölampun alla sedaation alkamisesta heräämiseen saakka.  
 
Kaikki siat saivat lihaksensisäisesti DK -yhdistelmän eli detomidiinia 0,08 mg/kg (Domosedan®, 
Orion Oy, Espoo, Suomi) ja ketamiinia 10 mg/kg (Ketaminol®, Intervet, Boxmeer, Alankomaat) 
samassa ruiskussa niskalihakseen injisoituna. Samat siat olivat saaneet 1-2 viikkoa aikaisemmin 
DBK -yhdistelmän esilääkityksenä atsaperonia 4 mg/kg (Stresnil®, Jansen Animal Health, Beerse, 
Belgium) korvan taakse niskalihakseen injisoituna. Kymmenen minuutin odotuksen jälkeen oli 
indusoitu anestesia DBK -yhdistelmällä eli detomidiini 0,08 mg/kg, butorfanoli 0,2 mg/kg 
(Torbugesic®, Scan Vet, Fredensborg, Tanska), ketamiini 10 mg/kg yhdistelmällä. Yhdistelmä 
injisoitiin niskalihakseen. Kun porsas oli käynyt makuulle, se asetettiin selälleen V-muotoiselle 
pöydälle anestesian arviointia varten. Porsas siirrettiin yksilökarsinaan, kun se alkoi herätä, eikä 
enää pysynyt makuulla selällään.  
 
Porsaiden analgesian ja anestesian tasoa arvioitiin kymmenen minuutin välein. Arviointi aloitettiin 
viiden minuutin kuluttua induktiosta. Seurantaa jatkettiin, kunnes muuttujat olivat palautuneet 
normaaleiksi (eli anestesiaindeksi palautui nollaan). Mitattavia muuttujia olivat silmäluomirefleksi, 
leuan ja etujalan tonus, reagointi jalan kosketukseen, sekä huulen, kärsän väliseinän, kyntysen ja 
anuksen nipistäminen (Taulukko 1). Muuttujat yhteenlaskemalla saatiin anestesian tasoa kuvaava 
anestesiaindeksi, jonka maksimiarvo oli 16. 
 
Taulukko 1. Muuttujat ja niiden pisteytys detomidiini-butorfanoli-ketamiini - tai detomidiini-
ketamiini -yhdistelmien anestesiaindeksin laskemiseksi. 
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Muuttuja Pisteet Havainto 
Luomirefleksi (kevyt silmäluomen koskettaminen sormella) 
 0 Normaali 
 1 Jonkin verran alentunut 
 2 Selvästi alentunut 
Leuan tonus (leukojen avaaminen) 
 0 Normaali tonus 
 1 Jonkin verran tonusta 
 2 Rento 
Lihastonus (sian etujalan liikuttaminen) 
 0 Normaali tonus 
 1 Jonkin verran tonusta 
 2 Rento 
Huulen nipistäminen (huulen nipistäminen suonipihdeillä) 
 0 Normaali vaste 
 1 Heikko vaste 
 2 Ei vastetta 
Kärsän väliseinämän nipistäminen (Kärsän väliseinämän nipistäminen suonipihdeillä) 
 0  Normaali vaste 
 1 Heikko vaste 
 2 Ei vastetta 
Kyntysen nipistäminen (Kyntysen ruununrajan nipistäminen suonipihdeillä) 
 0 Normaali vaste 
 1 Heikko vaste 
 2 Ei vastetta 
Anuksen nipistäminen (Anuksen nipistäminen suonipihdeillä) 
 0 Normaali vaste 
 1 Heikko vaste 
 2 Ei vastetta 
 
 
Anestesian arvioitiin olevan kirurgisen anestesian tasoa, kun leuan ja lihasten tonus oli rento 
(pisteytys 2), porsas ei reagoinut jalan kosketukseen (pisteytys 2), kyntysen, huulen, kärsän ja 
peräaukon nipistäminen ei aiheuttanut reaktiota tai reaktio oli lievä, sekä silmäluomirefleksi oli 
selvästi tai jonkin verran alentunut (pisteytys 1 tai 2). Kirurgisen anestesian arviointiin käytettyjen 
muuttujien valinta, ja niiden pisteytys, perustui aiemmin raportoituihin, sialla kirurgisen anestesian 
arvioon käytettyihin, muuttujiin ja niiden tulkintaan (Boschert ym. 1996, Sakaguchi ym. 1996). 
Kirurgisen anestesian kesto kirjattiin ylös. 
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 Seuraavat porsaiden spontaanisti tekemät liikkeet ja niiden ajankohdat kirjattiin ylös: etujalkojen 
liikuttaminen, takajalkojen liikuttaminen, pään liikuttaminen, rinnan päälle nouseminen, istuminen, 
seisominen, käveleminen ja tonkiminen (Taulukko 2). 
 
Sydämen sykettä seurattiin Biopac -laitteiston (Biopac MP 150, Biopac Systems Inc., Santa 
Barbara, California, U.S.A) avulla, joka kytkettiin porsaaseen noin 10 minuutin kuluttua 
induktiosta. Laite kytkettiin, joko porsaan kieleen, tai häntään. Laitteisto oli paikoillaan tunnin ajan, 
tai vähemmän jos porsas toipui jo aikaisemmin. Sydämen syke kirjattiin 10 minuutin välein yhdessä 
hengitysfrekvenssin kanssa, joka laskettiin hengitysliikkeistä. 
 
Verinäytteet otettiin verikaasuanalyyseihin 10 minuutin välein anestesian induktiosta alkaen puolen 
tunnin ajan reisivaltimosta (a. femoralis) kanyylin (Terumo 24 G, 0,55 x 25 mm) avulla. 
Valtimoverinäytteistä tutkittiin happi (PaO2) - ja hiilidioksidiosapaineet (PaCO2). Näytteet tutkittiin 
GEM Premier 3000 (ILS Laboratories, Barcelona, Spain) -laitteen avulla viiden minuutin kuluessa 
näytteenotosta. Verinäytteet tutkittiin viidestä siasta DK-yhdistelmällä ja kuudesta siasta DBK-
yhdistelmällä. 
 
Kehon eri osien liikuttamiseen liittyneet ajankohdat analysoitiin parittaista T-testiä käyttämällä. 
Anestesiaindeksikäyrän alainen pinta-ala (AUCanindex) laskettiin puolisuunnikasmenetelmällä. 
Yhdistelmien AUCanindex :ien vertailussa käytettiin T-testiä. Kirurgisen anestesian kesto testattiin 
Wilcoxonin kaksisuuntaisella rank-testillä. Sydän- ja hengitysfrekvenssit sekä valtimoveren happi-
ja hiidioksidiosapaineet analysoitiin toistomittausten varianssianalyysillä. Jos toistomittausten 
varianssianalyysillä havaittiin merkitseviä eroja hoitojen välillä, niin yksittäisinä ajanhetkinä 
mitattuja muuttujia verrattiin hoitojen välillä parittaisella t-testillä. Merkitsevyys asetettiin tasolle 
p<0.05.  
 
  
4 TULOKSET 
 
Sedaation, analgesian ja anestesian kestot olivat merkitsevästi pidemmät DBK -yhdistelmällä kuin 
DK -yhdistelmällä (taulukko 2). Anestesiaindeksi oli matalampi DK -yhdistelmällä verrattuna DBK 
-yhdistelmään (kuva 1). DK -yhdistelmän AUCanindex oli 203 ± 113 (keskiarvo ja keskihajonta), kun 
DBK -yhdistelmän vastaava arvo oli 846 ± 260 (p=0.002). DK -yhdistelmällä yksikään porsas ei 
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saavuttanut kirurgisen anestesian tasoa. DBK -yhdistelmällä kirurgisen anestesian keston mediaani 
oli 50 minuuttia (vaihteluväli 0-105) (p= 0,042). Yksi porsas ei saavuttanut kirurgisen anestesian 
tasoa DBK -yhdistelmällä. 
Sydämen syke oli tiheämpi DK -yhdistelmällä verrattuna DBK -yhdistelmään (kuva 2). 
Hengitystiheydellä ei ollut yhdistelmien välillä tilastollisesti merkitsevää eroa (kuva 3). 
Valtimoveren happi- ja hiilidioksidiosapaineissa ei ollut eroa hoitojen välillä, eikä niissä tapahtunut 
muutoksia kokeen aikana (kuvat 4 ja 5). 
 
Molemmilla yhdistelmillä sedaatio ja anestesian induktio tapahtui pehmeästi. Kummallakaan 
yhdistelmällä ei havaittu vakavia sivuvaikutuksia. Heräämiset sujuivat ongelmitta.  
 
Taulukko 2. 
Taulukossa ajat minuutteina detomidiini-ketamiini -tai detomidiini-butorfanoli-ketamiini -
injektiosta mitattuna (keskiarvo ja keskihajonta). Detomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmän 
esilääkityksenä oli annettu atsaperonia. Kaikkien muuttujien kohdalla ero oli merkitsevä (p<0.05). 
 
 
Muuttuja DBK (n=6) DK (n=6) p-arvo 
Etujalkojen liikuttaminen 75(28) 32(13) 0,04
Takajalkojen 
liikuttaminen 78(29) 33(14) 0,03
Pään liikuttaminen 70(32) 31(13) 0,03
Rinnalle nousu 84(22) 43(10) 0,02
Istuu 95(22) 51(13) 0,01
Seisoo 109(18) 61(13) 0,01
Kävelee 112(18) 67(19) 0,01
Tonkii 128(30) 70(17) 0,02
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Kuva 1. Porsaan anestesiaindeksi (n= 6, molemmissa ryhmissä) oli matalampi detomidiini-
ketamiini - (katkoviiva) kuin detomidiini-ketamiini-butorfanoli -yhdistelmän (yhtenäinen viiva) 
injisoinnin jälkeen. Detomidiini-ketamiini -yhdistelmän AUCanindex oli merkitsevästi pienempi kuin 
detomidiini-ketamiini-butorfanoli -yhdistelmän  AUCanindex  (p=0.002).  
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Kuva 2. Detomidiini-ketamiini -yhdistelmällä (katkoviiva) porsaan sydämen syke oli tiheämpi 
verrattuna detomidiini-ketamiini-butorfanoli -yhdistelmään (yhtenäinen viiva). Ero oli tilastollisesti 
merkitsevä 15 ja 35 min injektiosta. (n=6, molemissa ryhmissä). 
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Kuva 3. Detomidiini-ketamiini - (katkoviiva) ja detomidiini-butrofanoli-ketamiini -yhdistelmällä 
(yhtenäinen viiva) ei ollut merkitsevää eroa hengitystaajuudessa porsaalla (n=6). 
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Kuva 4. Valtimoveren happiosapaine ei muuttunut porsaalla hoidon kuluessa, eikä hoitojen välillä 
ollut tilastollisesti merkitsevää eroa. Detomiidiini-ketamiini –yhdistelmä (n=5) (katkoviiva) ja 
detomidiini-butorfanoli-ketamiini –yhdistelmä (n=6) (yhtenäinen viiva). 
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Kuva 5. Valtimoveren hiilidioksidiosapaine ei muuttunut porsaalla hoidon aikana eikä hoitojen 
välillä ollut tilastollisesti merkitsevää eroa. Detomidiini-ketamiini -yhdistelmä (n=5) (katkoviiva) ja 
detomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmä (n=6) (yhtenäinen viiva). 
 
 
5 POHDINTA 
 
Anestesian ja analgesian kesto oli merkitsevästi pidempi detomidiini-butorfanoli-ketamiini (DBK) -
yhdistelmällä, jonka esilääkkeenä oli käytetty atsaperonia, kuin detomidiini-ketamiini (DK) -
yhdistelmällä. Atsaperonin ja butorfanolin lisääminen detomidiini-ketamiini -yhdistelmään syventää 
anestesiaa ja sen avulla on mahdollista saavuttaa kirurgisen anestesian taso. Löydöksemme oli 
samansuuntainen verrattuna aikaisemmin raportoituun tutkimukseen, jossa todettiin, että kirurgisen 
anestesian aikaansaamiseksi sialla tarvitaan ketamiinin ja sedatiivin lisäksi opioidilääkitystä 
(Boschert ym. 1996). Butorfanolin on raportoitu pidentävän kirurgisen anestesian kestoa myös 
ksylatsiinilla ja ketamiinilla lääkityillä sioilla (Nishimura ym. 1992). Tutkimuksessamme oli vielä 
käytetty DBK -yhdistelmän esilääkityksenä atsaperonia, joka on yleisesti sialla käytetty sedatiivi 
(Moon & Smith 1996). Atsaperoni oletettavasti vielä pidensi DBK -anestesian kestoa. Vaikka DK -
yhdistelmällä ei saatu aikaan kirurgista anestesiaa, sedaatio oli riittävä pieniin kipua aiheuttaviin 
toimenpiteisiin, kuten verinäytteen ottoon. 
 
Detomidiini-ketamiini -yhdistelmällä saavutettiin samankaltainen sedaatio, anestesia ja analgesia 
kuin muilla α2-agonisteilla yhdistettynä ketamiiniin (Sakaguchi ym. 1995). Heräämiseen kulunut 
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aika vastasi myös aiemmassa tutkimuksessa raportoitua aikaa (Sakaguchi ym. 1995). 
Tutkimuksessamme DK -yhdistelmällä lääkityistä sioista oli mahdollista ottaa verinäytteitä 
kanyyliä käyttäen. Ketamiini-sedatiivi -anestesian onkin arvioitu riittävän sialla jopa pieniin 
kirurgisiin toimenpiteisiin (Boschert ym. 1996). 
 
Sialla medetomidiinilla on raportoitu pidempi sedaation kesto ja parempi lihasrelaksaatio kuin 
ksylatsiinilla (Sakaguchi ym. 1992), myös yhdistettynä ketamiiniin (Sakaguchi ym. 1995). 
Tutkimuksessamme arvioitiin useita muuttujia joiden avulla pyrittiin selvittämään kirurgisen 
anestesian kestoa, joten pelkää lihasrelaksaatioaikaa ei selvitetty. Tutkimuksessamme mukana 
olleilta kaikilta sioilta saatiin otettua valtimoverinäytteet 30 minuutin ajan. Tuon ajan kuluessa 
anestesiaindeksi ei vielä ollut palannut nollaan, joten riittävä lihasrelaksaatio saatiin aikaan ainakin 
täksi ajaksi. Kuitenkaan ei ole mahdollista arvioida tarkemmin detomidiinilla saavutettua 
lihasrentoutta medetomidiinin tai ksylatsiinin lihaksia rentouttavaan vaikutukseen. 
  
Kirurgisen anestesian kesto DBK -yhdistelmällä oli lyhytkestoisempi verrattuna aikaisempiin 
vastaaviin yhdistelmiin, joissa oli käytetty α2-agonistina ksylatsiinia (Nishimura ym. 1992) tai 
medetomidiinia (Sakaguchi ym. 1996). Tosin ketamiinin annos ksylatsiini -yhdistelmässä oli vain 
puolet käyttämästämme annoksesta, mutta kirurgisen anestesian kestoksi oli silti raportoitu pidempi 
aika kuin tutkimuksessamme (Nishimura ym. 1992). Eroja voidaan osittain selittää sillä, että 
kirurgisen anestesian arvioon käytetyt muuttujat olivat erilaiset kuin tutkimuksessamme. Toisessa 
tutkimuksessa arvioitiin vain jalan poisvetämistä kivuliaan ärsykkeen jälkeen (Nishimura ym. 1992) 
ja toisessa anestesian laatua mitattiin jalan ja leuan lihasrelaksaatiota, nielurefleksiä ja jalan 
poisvetorefleksiä arvioimalla (Sakaguchi ym. 1996). Kirurgisen anestesian alkamisen arviointiin 
sialla suositellaan käytettäväksi kärsän väliseinän nipistämistä, ja reaktion tulee olla lievä tai poissa 
(Boschert ym. 1996). Tutkimuksessamme arvioimme useita muuttujia, mm. kärsän nipistäminen, 
joiden perusteella kirurgisen anestesian saavuttaminen ja kesto arvioitiin. Detomidiini-butorfanoli-
ketamiini - ja atsaperoni-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmillä saatiin aikaan sedaatio ja analgesia, 
joka mahdollisti korvalaskimon kanyloinin (Brodbelt & Taylor 1999). Tämä tulos on 
samankaltainen tutkimuksemme kanssa.  
 
 
Toisaalta käytetyt annoksetkin vaikuttivat anestesian kestoon ja voivat osaltaan selittää, miksi DBK 
-yhdistelmällä saavutetun kirurgisen anestesian kesto ei saavuttanut aikaisempia tuloksia. α2-
agonistien sedatoiva ja lihaksia relaksoiva vaikutus on annosriippuvainen tiettyyn annokseen 
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saakka, jonka jälkeen annosta nostamalla ei saada aikaan syvempää sedaatiota ja lihasrentoutta, 
vaan sedaation keston piteneminen (Sakaguchi ym. 1992, Gomez de Segura 1997). Detomidiinin 
annoksia sialla on kuitenkin tutkittu vähän, joten mahdollisesti annosta olisi vielä mahdollista 
nostaa, ilman vakavia kardiovaskulaarisia sivuvaikutuksia, ja näin ollen anestesian kestoa pidentää. 
 
Lihaksensisäisen injektion onnistuminen on lääkeaineiden imeytymisen ja optimaalisen vaikutuksen 
kannalta olennaista (Brodbelt & Taylor 1999). Atsaperoni saa aikaan sedaatiota sioilla, mutta ei 
kunnollista lihasrelaksaatiota ja analgesiaa (Nishimura ym. 1993). Sen annostelun jälkeen sian 
käsittely kuitenkin helpottuu. Rauhoittuneelle ja paikallaan makaavalle sialle on helpompaa antaa 
muita lihaksensisäisiä lääkityksiä kuin hereillä olevalle sialle. Lisäksi DBK -yhdistelmän kaikki 
lääkeaineet annettiin erikseen, mikä olisi voinut olla hankalaa ilman esilääkitystä. DK -lääkitys 
annettiin hereillä oleville sioille, joten lihaksensisäisen annostelun onnistuminen ei ole yhtä varmaa 
verrattuna rauhoitetuille sioille annettuun lääkitykseen.  
 
Tutkimuksessamme detomidiini-, ketamiini-, ja butorfanoli -injektiot annettiin kaikki erikseen, 
mikä on käytännön praktiikassa työlästä. Aiemmin sioille käytössä olleen tiletamiini-tsolatsepaamin 
etuna oli annettavan volyymin pieni määrä ja yksi injektio (Tast ym. 2000). Olisikin hyvä selvittää, 
voidaanko tutkimuksessamme mukana olleet lääkeaineet antaa myös samassa ruiskussa yhdellä 
injektiolla. Ainakin atropiini on aiemmin yhdistetty samaan injektioon α2-agonistin kanssa 
(Sakaguchi ym. 1993), ja tutkimuksemme DK -yhdistelmän lääkeaineet annettiin samassa 
ruiskussa. 
 
Yksi sika ei saavuttanut kirurgisen anestesian tasoa DBK -yhdistelmällä. Tämä voi johtua edellä 
pohditusta lihaksensisäisen annostelun onnistumisesta, tai eläinten välisistä eroista. Aiemmin sioilla 
tehdyssä tutkimuksessa, tiletamiini-tsolatsepaamilla raportoitiin huomattavia farmakokineettisiä 
eroja yksilöiden välillä (Kumar ym. 2006).  
 
Sydämen syke oli tiheämpi DK -yhdistelmällä verrattuna DBK -yhdistelmään. α2-agonisteilla on 
tunnetusti sydämen sykettä alentava vaikutus (Tendillo ym. 1996, Gomez de Segura ym. 1997), 
joka havaittiin DBK -yhdistelmällä. Tämä α2-agonistien vaikutus voidaan kumota käyttämällä 
atropiinia anestesian esilääkkeenä, jolloin nähdään vain vähäisiä kardiopulmonaarisia vaikutuksia 
(Sakaguchi ym. 1992, 1993, 1996). Butorfanolilla puolestaan on arvioitu olevan vähäiset 
vaikutukset sydämen sykkeeseen (Sakaguchi 1992).  DK -yhdistelmällä havaittiin kuitenkin 
sydämen sykkeen kiihtyminen. Sitä vastoin, ksylatsiini-ketamiini -yhdistelmällä sioilla on 
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raportoitu sydämen sykkeen hidastumista, mutta muutos ei ollut merkitsevä ennen anestesiaa 
saatuun vertailuarvoon verrattuna (Trim & Gilroy 1985). Ketamiini tyypillisesti nostaa mm. 
sydämen sykettä, ja minuuttitilavuutta (Evers ym. 2006), mutta sillä ei voida selittää havaittua eroa 
kun molemmissa yhdistelmissä ketamiini oli yhtenä komponenttina. Toisaalta myös atsaperonin on 
todettu hidastavan sydämen sykettä (Hall ym. 2001) ja sitä oli käytetty DBK -yhdistelmän 
esilääkkeenä. 
Tutkimuksessamme ei selvitetty laajemmin DK- tai DBK -yhdistelmien vaikutuksia 
verenkiertoelimistöön. Aikaisemmin on raportoitu medetomidiini-ketamiini -yhdistelmällä 
valtimoverenpaineen nousua, sydämen sykkeen hidastumista, sydämen minuuttitilavuuden laskua ja 
systeemisen verenkierronvastuksen nousua (Vainio ym. 1992). On luultavaa, että tutkimillamme 
yhdistelmillä oli samansuuntaisia vaikutuksia. Varmuudella ne tosin voitaisiin todeta laajemmalla 
tutkimuksella. 
 
Hengitystaajuus pysyi molemmilla yhdistelmillä tasaisena eikä ero ollut merkitsevä yhdistelmien 
välillä. α2-agonisteilla ei ole aikaisemmissakaan sialla tehdyissä tutkimuksissa raportoitu 
merkitseviä muutoksia hengitysparametreihin (Tendillo ym. 1996). Sialla ei havaittu ksylatsiinin 
saavan aikaan merkittäviä vaikutuksia hengitykseen suurillakaan annoksilla (Gomez de Segura ym. 
1997). Ketamiini ei lamaa hengitysjärjestelmää (Branson 2001), ja butorfanolillakaan ei ole 
raportoitu kuin vähäisiä vaikutuksia hengitystiheyteen (Sakaguchi ym. 1992). Atsaperonilla on 
puolestaan mm. hengitystaajuutta nopeuttava vaikutus (Lemke 2007).  
 
Valtimoveren happi- ja hiilidioksidiosapaineissa ei ollut eroa yhdistelmien välillä, eivätkä ne 
muuttuneet kokeen aikana. Meillä ei ollut mahdollisuutta saada lähtötasoa kokeessa olleista 
porsaista ennen anestesiaa. Kun tuloksiamme verrattiin kirjallisuudessa mainittuihin, ennen 
anestesiaa saatuihin vertailuarvoihin (Sakaguchi ym. 1996), molemmilla yhdistelmillä valtimoveren 
happiosapaine on hieman alhaisempi verrattuna vertailuarvoon, ja valtimoveren 
hiilidioksidiosapaine pysyy lähellä vertailuarvoa.  Aikaisemmin toteutetussa tutkimuksessa sialla 
medetomidiinilla, detomidiinilla tai ksylatsiinilla ei havaittu merkitseviä muutoksia 
hengitysparametreihin, kuten valtimoveren happi- tai hiilidioksidiosapaineisiin (Tendillo ym.1996). 
Tutkimuksessamme porsaat laitettiin selälleen, mikä saattoi vaikuttaa valtimoveren 
happiosapainetta alentavasti.  
 
Mitään vakavia sivuvaikutuksia ei havaittu kummallakaan tutkimistamme yhdistelmistä. Atropiinia 
on käytetty sialla esilääkityksen yhteydessä mm. anestesian aikaisen liiallisen syljenerityksen 
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ennaltaehkäisyyn (Thurmon & Benson 1987). Emme kuitenkaan havainneet liiallista syljeneritystä 
tutkimillamme sioilla nukutuksen missään vaiheessa, joten atropiinin käyttö ei liene tällä 
yhdistelmällä kenttäolosuhteissa välttämätöntä ainakaan liiallisen syljen erityksen ehkäisyyn. 
Toinen seikka onkin, olisiko atropiini tarpeen yhdistää DBK - tai DK -anestesiaan sen sydän- ja 
verenkiertoelimistöön kohdistuvien vaikutuksiensa vuoksi. Tätä olisi selvitettävä jatkotutkimuksin. 
  
Anestesiasta toipuminen oli rauhallista molemmilla yhdistelmillä. Detomidiinin vaikutus 
yhdistelmässä voi osaltaan rauhoittaa heräämistä (Moon & Smith 1996), ja α2-agonisteja käytetään 
myös pienillä annoksilla heräämisen rauhoittamiseenkin (Lemke 2007). Myös butorfanolin on 
todettu rauhoittavan heräämistä kun sitä on käytetty α2-agonistin ja ketamiinin kanssa (Nishimura 
ym. 1992). 
 
Saamiemme tulosten tulkinnassa on otettava huomioon aineiston pienuus, sillä kummassakin 
ryhmässä oli vain kuusi sikaa. DK -koe suoritettiin yksi tai kaksi viikkoa DBK -kokeen jälkeen, 
joten siat olivat kookkaampia ja mahdollisesti paremmin tottuneet käsittelyyn ja koeolosuhteisiin. 
Käsittelyyn tottuminen olisi hyödyttänyt enemmän DK -koetta, joka suoritettiin viimeiseksi.  DK -
koetta ei ollut sokkoutettu, joten sikoja arvioinut eläinlääkäri tiesi, mitä siat olivat saaneet. Tällöin 
kirurgisen anestesian arvioinnissa eläinlääkärin ennakko-odotukset ja aiemmat kokemukset 
saattoivat vaikuttaa arvioiden suorittamiseen. Käytetyt muuttujat olivat kuitenkin samat molemmille 
yhdistelmille. Kokeen sokkouttamattomuus ei mitä todennäköisimin merkittävästi vaikuttanut 
tulokseen, sillä kirurgisen anestesian osalta erot yhdistelmien välillä olivat selkeät. Detomidiini- 
butorfanoli- ketamiini -yhdistelmä atsaperonilla esilääkityillä sioilla sai aikaan kirurgisen anestesian 
ja voisi soveltua mahdollisesti esim. tyräoperaatioiden anestesiaksi. Detomidiini-ketamiini -
yhdistelmän todettiin saavan aikaan sialla riittävän anestesian ja analgesian pieniin kipua tuottaviin 
toimenpiteisiin, kuten verinäytteen ottoon. Varsinaisen kenttäanestesian indusoimiseksi yhdistelmä 
ei kuitenkaan ole sopiva. Molemmat yhdistelmät olivat melko turvallisia sialla, sillä vakavia 
kardiopulmonaarisia eikä haitallisia sivuvaikutuksia havaittu. 
 
Käytännön praktiikassa kirurgisen anestesian menetelmän valintaa ohjaa tietenkin myös 
menetelmissä käytettyjen lääkeaineiden hinta. Detomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmä 
atsaperoni-esilääkityksellä saattaa olla liian hintava käytännön praktiikkaan, esimerkiksi 
tyräoperaation anestesiaksi, sillä porsaan taloudellinen arvo on kuitenkin rajallinen. Yhdistelmän 
kustannukset yhtä 20 kg painavaa porsasta kohden ovat noin 8,6 euroa (Stresnil 2 ml eli 1 €, 
Domosedan 0,16 ml eli 1,30 €, Ketaminol 4 ml eli 4,3 € ja Butador, joka on vastaava valmiste kuin 
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Torbugesic, 0,4 ml eli 2 €) (Pharmaca Fennica Veterinaria 2008, Stresnil on erityislupavalmiste). 
Vastaavasti epiduraalianestesian kustannukset atsaperoni-esilääkityksellä (Stresnil 2 ml eli noin 1 €, 
Lidocain 2 %, annoksella 1 millilitra 2 % lidokaiinia 4,5 kg:ta kohti, maksaisi noin 1 €) olisivat 
noin 2 euroa. Epiduraalianestesiaan verrattuna DBK -yhdistelmän kustannukset ovat 
moninkertaiset, eikä DBK -yhdistelmä ole taloudellisesti lainkaan kilpailukykyinen 
epiduraalianestesiaan verrattuna. Tällöin jääkin praktikon punnittavaksi, mitä anestesiamenetelmää 
päätyy käyttämään. On kuitenkin tärkeää, että sialle on olemassa muitakin toimivia, 
tuotantoeläimelle hyväksyttyjä, kenttäanestesiamenetelmiä epiduraalianestesian lisäksi.  
Etenkin detomidiinin hinta millilitraa kohden on suhteellisen korkea. Atsaperoni-ketamiini-
butorfanoli yhdistelmällä on saatu aikaan samankaltainen sedaatio ja analgesia kuin detomidiini-
ketamiini-butorfanoli -yhdistelmällä (Brodbelt & Taylor 1999). Varsinaista kirurgisen anestesian 
arviointia ei tuossa tutkimuksessa tehty, mutta molemmilla yhdistelmillä korvalaskimon kanylointi 
onnistui. Saadaanko atsaperoni-ketamiini-butorfanoli lääkityksellä vastaava kirurgisen anestesian 
taso saavutettua, kuin atsaperoni-detomidiini-butorfanoli-ketamiini -yhdistelmällä jää 
selvitettäväksi.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 41
6 ANNOSTAULUKKO 
 
Lääkeaine Annos-
telureitti
Annokset Kommentit Lähteet 
atropiini i.m. 25 μg/kg anestesian 
esilääkkeenä 
liiallisen 
salivaation ja 
bradykardian 
estoon 
Sakaguchi 
ym.1996 
atsaperoni i.m. 1 mg/kg lievä sedaatio, 
suurille karjuille ei 
yli 1 mg/kg, penis 
prolapseja 
raportoitu 
Thurmon & 
Benson 
1987, Moon 
& Smith 
1996 
atsaperoni i.m. 2,5 mg/kg agression 
vähentäminen 
Thurmon & 
Smith 2007, 
Moon & 
Smith 1996 
atsaperoni i.m. 2-8 mg/kg sedaatio ja 
liikkumattomuus, 
annos 2 mg/kg 
vanhemmilla ja 8 
mg/kg nuorilla 
sioilla 
Thurmon & 
Smith 2007, 
Moon & 
Smith 1996 
atsaperoni+ketamiini i.m. 1 mg/kg (A) + 
5-8 mg/kg (K) 
liikkumattomuus, 
anestesiaa varten 
tarvitaan 
kaksinkertainen 
annos 
Lemke 2007 
atsaperoni+butorfanoli 
+ketamiini 
i.m. 2 mg/kg(A)+ 
0,2mg/kg(B) 
+5mg/kg (K) 
anestesia ja 
analgesia, 
korvalaskimon 
kanylointi onnistui 
Brodbelt & 
Taylor 1999 
ketamiini i.m. 5-20 mg/kg immobilisaatio, 
käytetään harvoin 
yksin, herääminen 
raju 
Moon & 
Smith 1996 
ksylatsiini i.m. 2,2 mg/kg tai 
0,5-3 mg/kg 
anestesian 
esilääkkeenä, vain 
sedaatio 
Thurmon & 
Smith 2007, 
Moon & 
Smith 1996 
ksylatsiini+ketamiini i.m. 2mg/kg(X)+ 
10mg/kg (K) 
sedaatio ja 
lihasrentous, 
atropiini 
esilääkitys 0,025 
mg/kg 
Sakaguchi 
ym.1995 
ksylatsiini+ketamiini i.m. 2mg/kg(X)+ 
15mg/kg(K) 
sedaatio ja lievä 
analgesia, atropiini 
Nishimura 
ym. 1992 
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esilääkitys 
0,05mg/kg 
ksylatsiini+butorfanoli 
+ketamiini 
i.m. 2mg/kg(X)+ 
0,2 mg/kg(B)+ 
10mg/kg (K) 
anestesia ja 
analgesia, atropiini 
esilääkitys 
0,025mg/kg 
Sakaguchi 
ym.1996 
ksylatsiini+butorfanoli 
+ketamiini 
i.m. 2mg/kg(X)+ 
0,22mg/kg(B)+ 
5mg/kg(K) 
anestesia ja 
analgesia, atropiini 
esilääkitys 0,05 
mg/kg 
Nishimura 
ym. 1992 
detomidiini+ketamiini i.m. 0,08mg/kg(D)+
10 mg/kg(K) 
sedaatio ja 
analgesia, ei 
kirurgista 
anestesiaa 
Tutkimusosa
detomidiini+butorfanoli+ketamiini i.m. 0,1mg/kg(D)+ 
0,2 mg/kg(B)+ 
5mg/kg (K) 
anestesia ja 
analgesia, 
korvalaskimon 
kanylointi onnistui 
Brodbelt & 
Taylor 1999 
atsaperoni+detomidiini 
+butorfanoli+ketamiini 
i.m. 4mg/kg(A)+ 
0,08 mg/kg 
(D)+  
0,2 mg/kg(B)+ 
10mg/kg (K) 
kirurginen 
anestesia, 
suurimalla osalla 
porsaista 
Heinonen 
ym., 
painossa 
tiopentaalinatrium i.v. 10-20 mg/kg anestesian 
induktio, 
toistuvilla 
annoksilla 
toipuminen 
pitenee,voi 
aiheuttaa 
hengityspysähdyk-
sen 
Moon & 
Smith 1996 
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